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Siebente Jahresyersammlung der Gesellschaft Deutscher 
Nerven&rzte in Breslan am 29. September bis 1. Oktober 

1913. 


Vom 29. September bis 1. Oktober fand in Breslau die 
7. Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nerven- 
arzte statt, und zwar im Geschaftshaus der Schlesischen Gesellschaft 
fiir vaterlandische Kultur, bzw. (am 1. X.) im Horsaal der Kgl. medi- 
zinischen Uniyersitatsklinik. Anwesend waren u. a. die Herren: 

Arinstein-Charlottenburg, S. Auerbach-Frankfurt a/M., Bdrany- 
Wien, Barner-Braunlage, Bielschowsky-Berlin, Blitz-Berlin-Pankow, 
Bohmig-Dresden, Boettiger-Hamburg, Borchardt-KOnigsberg i/Pr., 
Braune-Conradstein, Bregman-Warschau, Brodtmann-Zittau, Brutzer- 
Breslau, Bychowski-Warschau, Cassirer-Berlin, Chotzen-Breslau, 
Toby Cohn-Berlin, Creutzfeldt-Breslau, Deetjen-Wilbelmsbohe bei 
■Cassel, Dettmar-Bad Lauterbach a/H., Doinikow-Frankfurt a/M., Du- 
bois-Bern, Edinger-Frankfnrt a/M., v. Ehrenwall-Ahrweiler, Eichel- 
berg-HedemOnden, W. Erb-Heidelberg, Foerster-Breslau, v. Frankl- 
Hochwart-Wien, Freund-Breslau, Freyberg-Jannowitz, Fflrnrohr- 
Nttrnberg, Gericke-Berlin, Gierlich-Wiesbaden, Giese-Baden-Baden, 
Golla-Breslan, Gorn-Sorau N.-L., Gregor-Leipzig, Gross-Gleiwitz, 
Gutzmann-Berlin, Gyurm&n-Budapest, Haenel-Dresden, Hatschek- 
-Grftfenberg, Hayn-Beuthen O.-S., Hebestreit-Leipzig, Hirt-Breslau, 
Hoehl-Chemnitz, Jirzik-Ziegenhals (Schl.), Kafka-Hamburg, S. Ka¬ 
li scher-Berlin-Schlachtensee, Klieneberger-Zittau, Klozenberg-Lodz, 
Kobisch-Obernigk, M. L. Kohler-Hainstein b. Eisenach, S. Kreuzfuchs- 
Wien, H. Kron-Berlin, J. Kron-Moskau, A. Kuljenko-Kiew, Lauderer- 
St Blasien, Lasker-Rebhaus b. Freiburg i. B., Lehmann-Bad Oeyn- 
hausen, Levy-Suhl, Berlin-Wilmersdorf, Lewandowsky-Berlin, Le- 
winski-Breslau, F.H.Levy-Breslau, Lewy-Berlin, Lilienstein-BadNau- 
beim, Lissmann-Mttnchen, Loewenstein-Obernigk, Loewenthal-Braun- 
schweig, Loewy-Marienbad, LOdicke-Stettin, v. MalaisO-MQnchen, 
Mann-Breslau, Kurt Mendel-Berlin, 0. B. Meyer-Wurzburg, Mund- 
■GOrlitz, Al. Naumann-Warschau, A. Neisser-Breslau, C. Neisser-Bunz- 
lau, Nonne-Hamburg, Obersteiner-Wien,H.Oppenheim-Berlin, Press- 
bur ger-Wittkowitz, Quensel-Leipzig, Ranschburg-Budapest, Reck- 
mann-Bad Oeynhausen, Reich-Breslau, Reinhold-Grftfenberg, Reis- 
Kflrnberg, Rohde-KOnigsbrunn i/Sa., ROmer-Hirsau, Rothmann-Berlin, 
Saenger-Hamburg, v. Sarbo-Budapest, Schaffer-Budapest, Schiller- 
Breslau,H. Schlesinger-Wien,Schlllchterer-Chemnitz, Kurt Schmidt- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcuheilkunde. Bd. 60. 1 
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Dresden, Schuppins-Breslau, Schuster-Berlin,Th. Schwartz-Riga, See- 
ligmQller-Halle a/S., Seifert-Dresden, Serog-Breslau, Simons-Berlin,. 
Starcke-Bad Berka, Stender-Riga, Stertz-Breslau, Steyerthal-Kleinem 
(Meckl.), v. StrOmpell-Leipzig, Teuscher-Dresden, Weisser Hirsch, To- 
bias-Berlin, TrOmner-Hamburg, Uhthoff-Breslau, Volland-Bethel bei 
Bielefeld, Vfllsch-Magdeburg, Wallenberg-Danzig, Winkler-Breslau,. 
Wiswe-Plilttig i/Schwarzwald, Woelm-Peterswaldau, Wohlwill-Ham- 
burg, Th. Zahn-Stuttgart, Zanietowski-Krakau. 


Als Schriftfuhrer fungiert Herr K. Mend el-Berlin, als lokale 
Schriftfiihrer die Herren Reich und Pie trek-Breslau. 


Erster Tag. 

1. Sitzung. 

Montag, 29. September, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr H. Oppenheim. 

Der I. Vorsitzende der Gesellschaft, Herr H. Oppenheim, eroffnet- 
die Versammlung mit folgender Ansprache: 

Verehrte Herren Kollegen! 

Beim Eintritt in unsere 7. Jahresversammlung begriisse ich Sie- 
alle, die Mitglieder unserer Gesellschaft wie die Gaste mit einemr 
Herzlich willkommen! Auf Frankfurt und Hamburg als Orte der 
Jahresversammlung folgt nun Breslau, eine fur die deutsche Ge- 
schichte, Kultur und Wissenschaft und ganz besonders fur die Medizin. 
bedeutungsvolle Stadt. Die Provinz Schlesien hat bekanntlich eine 
betrachtliche Zahl hervorragender Arzte hervorgebracht, und die 
Mehrzahl derselben hat in Breslau den Grund zu ihrer Grosse gelegt.. 
Fur uns Nervenarzte ist der Name dieser Stadt aufs innigste ver- 
kntipft mit der Erinnerung an einen Grossmeister unserer Wissen¬ 
schaft: Karl Wernicke, der hier im Beginn und auf der Hohe seiner 
Laufbahn gewirkt, hier seine bewundernswerten und epochemachenden: 
Forschungen auf dem Gebiete der Gehimlokalisation angestellt und 
in der Begriindung der Lehre von der sensorischen Aphasie der 
Neurologie einen unverganglichen Schatz hinterlassen hat. Hier in- 
Breslau hat er auch eine Schule gegriindet, aus der eine Anzahl aus- 
gezeichneter Nervenarzte hervorgegangen ist, die in Breslau selbst 
und in anderen Stadten in seinem Geiste wirken. Ihnen verdanken 
wir es in erster Linie, dass Breslau auch heute eine Zentralstatte fiir- 
die neurologische Wissenschaft bildet, von der fruchtbringende An— 
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Siebente Jahresversammlung der Gesellscbaft Deutscher Nervenarzte. 3 

regungen und bedeutsame Fortschritte in der Erkenntnis und Behand- 
lung der Nervenkrankheiten ausgehen. Lassen Sie uns auch der 
alteren Breslaner Neurologen, eines Berger und Hirt gedenken. 
Die Gesellschaffc Deutscher Nervenarzte durfte es freudig begriissen, 
als die Aufforderung an sie erging, hier ihre Jahresversammlung ab- 
zuhalten und die Breslauer Kollegen ihr damit Gelegenheit boten, 
die Workstation ihres Schaffens kennen zu lernen. Unsere wissen- 
schaftlichen Sitzungen werden von ihrem Geiste mehr wie einen Hauch 
verspiiren. 

M. H.! Es ist meine Aufgabe, daran zu erinnern, dass das ver- 
flossene Jahr uns Schmerzliches gebracht hat, indem uns eines der 
Ehrenmitglieder unserer Gesellscbaft, Hermann Munk, durch den 
Tod genommen worden ist. Die Bedeutung Munks fur die neuro- 
logische Wissenschaft und Heilkunst kann kaum genug gewiirdigt 
werden. Unter den Schopfern der Lokalisationslehre nimmt er einen 
der ersten Platze, wenn nicht den ersten ein. Mit der Griindlichkeit, 
Beharrlichkeit und unbestechlichen Wahrheitsliebe des echten Natur- 
forschers vereinigte Munk die Begabung des Denkers und Kiinstlers, 
der die mit Auge und Hand in miihseliger Arbeit erschlossenen Tat- 
sachen mit dem Geiste durchdringt und zu Lehren und Gesetzen ge- 
staltet. Ich brauche nur an den Begriff der Fiihlsphare, der Rinden- 
und Seelenblindheit, Taubheit usw. zu erinnern, um kurz anzudeuten, 
welche bedeutenden Entdeckungen sich an den Namen dieses grossen 
Physiologen kniipfen, welche Anregungen fiir die klinische Diagnostik 
und selbst fiir die Therapie von ihm ausgegangen sind. Und wenn 
das Goethesche Wort: „Was fruchtbar ist, allein ist wahr“, zutrifft, so 
haben wir in dieser befruchtenden Wirkung seiner Lehren auch die 
Gewahr fur ihre Echtheit. — Am 1. Oktober 1912 verschied Munk 
im Alter von 73 Jahren. Im *Namen unserer Gesellschaft hat Herr 
Rothmann einen Kranz an seiner Bahre niedergelegt. Ich bitte Sie 
jetzt, sich zu seinem Andenken von lhren Sitzen zu erheben. (Ge- 
schieht.) 

Einen weiteren Verlust erlitt unsere Gesellschaft durch den Tod 
des Miinchener Nervenarztes Sacki, der am 19. Aug. d. J. verschieden 
ist. Er war mehrere Jahre mein Assistent, bevor er sich in Miinchen 
niederliess. Dort hat er sich im Laufe der Jahre eine grosse Praxis 
geschaffen und war als tiichtiger Neurologe, als guter, aufrechter 
Mensch bei den Arzten und dem Publikum sehr geschatzt. An alien 
Standesfragen nahm er lebhaften Anteil; er schrieb die Miinchener 
Briefe fiir die Deutsche med. Wochenschrift. Von seiner wissen- 
schaftlichen Befahigung zeugt das in Gemeinschaft mit Schmaus 
verfasste Werk iiber die Pathologie des Riickenmarks. Er starb im 

1 * 
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Alter yon 46 Jahren an einem Rektumcarcinom, nachdem er zwei Tage 
yor seinem Tode die Diagnose Kleinhirnmetastase bei sich gestellt 
hatte. 

Auch den Tod eines anderen Munchener Nervenarztes, des Herrn 
Hofrat F. C. Muller, haben wir zu beklagen. 

Zu den verstorbenen Mitgliedern gehort ferner Herr Dr. Lauen- 
stein, der angesehene Griinder und Leiter des Sanatoriums Hede- 
miinden. Er erlag am 23. November vorigen Jabres einer septischen 
Infektion. 

Ich bitte Sie, sich zum Andenken dieser Kollegen von lhren 
Sitzen zu erheben. (Geschieht.) 

Ober das Gedeihen unserer Gesellschaft kann ich im iibrigen 
Erfreulicbes bericbten; die Zahl unserer Mitglieder isfc auf 441 bzw. 
469 gestiegen. 

Eine besonders grosse Freude ist es uns, dass unser hocbver- 
ehrter Ehrenprasident seine Gesundheit im verflossenen Jahre so weit 
wiedererlangt hat, dass er schon an der Berliner Vorstandssitzung 
tatkraftdg und mit regstem lnteresse teilnehmen konnte und nun hier 
erschienen ist. Wir diirfen uns gliicklich schatzen, dass er mit seinem 
Wissen, seiner Erfahrung und seiner Autoritat wieder die geistige 
Fiihrung unserer Gesellschaft in dieser Yersammlung iibernehmen wird. 

Gestatten sie mir, dass ich unter den Gasten den von uns alien 
hocbgeschatzten Prof. Dubois besonders begriisse. 

M. H.! Wir leben in einer Zeit des grossten Umschwungs auf 
dem Gebiete der gesamten Medizin, geradezu gewaltig sind die Wand- 
lungen, die sich in den letzten Jahren vollzogen haben; mit iiber- 
raschender Schnelligkeit hat sich ein Fortschritt an den anderen ge- 
reiht. Die Neurologie hat einen starken Anteil daran gehabt. Aber 
es bedarf heute der Anspannung aller Krafte, damit die auf irgend- 
einem Gebiete der gesamten Heilkunde und Naturwissenschaft fest- 
gestellten neuen Tatsachen fur unsere Disziplin fruchtbar gemacht 
werden. Es harren unser also viele und grosse Aufgaben. Lassen 
Sie uns mit frohem Mute, mit sich stets verjungender Kraft, mit der 
vorwartssturmenden Begeisterung der Jugend und mit der kiihlen 
Ruhe, dem vorsichtigen Schreiten des Alters an ihre Losung gehen. 

Eine Reihe von Mitgliedern, die zu erscheinen verhindert sind, 
haben Begriissungsbriefe und Telegramme gesandt, es sind die Herren 
v. Monakow, Bruns, Schultze-Bonn, Pick-Prag, Aschaffen- 
burg-Coln, Miiller-Marburg, Kohnstamm-Konigstein und Fried- 
lander-Oberursel. Ich darf wohl unserem Empfinden Ausdruck 
geben, dass wir sie ungem vermissen. 
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Es liegfc eine Festnummer des Neurologischen Zentralblatts aus, 
in welcher viele Originalien aus der Feder Breslauer Neurologen 
stammen. 

Nach kurzen geschaffclichen Mitteilupgen wird alsbald in die 
wissenschaftliche Tagesordnung eingetreten. 


I. Referat. 

Herr Alzheimer-Breslau: ttberdie Abbauvorgftnge imNerven- 
system. 

Leitsatze: 

1. Elemente des zentralen Nervensystems, welche dem Untergang 
verfallen sind, werden unter Beihilfe von Zellen des Sttitz- oder Binde- 
gewebs in einfachere cbemische Stoffe umgewandelt (abgebaut) und 
aus dem Nervengewebe entfernt. 

2. Die Abbausfcoffe, welche dabei gebildet werden, sind naturlich 
andere, je nachdem es sich am den Abbau von Markfasern (lipoide 
Stoffe) oder von Zellen (profcoplasmatische Stoffe) handelt. 

3. Die Abbauvorgange, das heisst die Art der Zellen, welche 
sich am Abbau beteiligen, und die Zellformen, welche dabei gebildet 
werden, zum Teil auch die Abbaustoffe sind verschieden je nach 
Art der Schadigung und der Menge des geschadigten nervosen Ge- 
webes. 

4. Man kann heute schon 4 Arten von Abbauvorgangen unter- 
scheiden: 

a) die mesodermale Form des Abbaues. Er wird durch Zellen, 
die vom Bindegewebe gebildet werden, betatigt und tritt dann ein, 
wenn durch Verletzung, Blutung, Unterbrechung der Blutzufuhr usw. 
ein umschriebener Teil des zentralen Nervengewebes samt der Stiitz- 
substanz zugrunde geht. 

b) die exodermalen Formen des Abbaues; sie werden primar durch 
gliose Elemente bewirkt, erst sekundar iibemehmen mesodermale 
Zellen (der Gefasswande) Abbauprodukte. Man muss hier wieder unter- 
scheiden: 

a) den Abbau durch gliogene Kornchenzellen. Er tritt dann auf, 
wenn Markscheiden zugrunde gehen, ohne dass die Neuroglia ge- 
schadigt wurde. (Sekundare Degeneration, Strangerkrankungen.) 

ft) den Abbau durch amoboide Gliazellen. Er findet sich hauptsachlich 
neben Verfliissigungsprozessen der nervosen Elemente bei schweren 
Infektionen und Intoxikationen. Dabei kann es zu einer erheblichen 
Schwellung des zentralen Nervensystems kommen. 
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7 ) den Abbau durch die vorhandenen Gliazellen ohne Neubildung 
besondererFormen. Er findet sich hauptsachlich bei den sehr chronisch 
verlaufenden Erkrankungen der grauen Substanz. 

Ausser diesen Formen gibt es noch andere bis jetzt nicht vollig 
geklarte. Eine besondere Beachtung verdienen noch die bestimmten 
Krankheiten eigentiimlichen Abbaustoffe (z. B. die der amaurotischen 
Idiotien). 

5. Das Studium der verscbiedenen Abbaustoffe und der bei ihrer 
Entstehung und Wegraumung gebildeten Zellenformen erweitert sehr 
wesentlich die Moglichkeit der Erkenntnis der anatomiscben Grund- 
lagen der Geistes- und Nervenkrankheiten. So lasst es uns einen 
Untergang yon Nervengewebe schon dort recht deutlich erkennen, 
wo nicht ganze Fasersysteme oder grossere Zellgruppen, sondern nur 
einzelne nervose Elemente zugrunde gehen. Weiter zeigt es uns 
aus der Bildung bestimmter Zellformen den beginnenden Zerfall von 
Zellen und Fasern schon dann, wenn sich mit unseren alteren Methoden 
Veranderungen noch garnicht naehweisen lassen. Endlich lehrt es 
uns die Zusammengehorigkeit ganz verschieden aussehender histolo- 
.gischer Bilder als verscbiedene Stadien des gleichen Krankheitsvor- 
ganges und ermogiicht gleichzeitig eine wenigstens annahernd zuver- 
lassige Bestimmung des Alters der Veranderungen. 

Diskussion. 

Herr Obersteiner-Wien fragt den Vortragenden, ob die Beteiligung 
h&matogener Elemente an den Abbauprozessen vollkommen auszuschliessen sei. 

Herr Rothmann-Berlin: Bei zahlreichen experimentellen Arbeiten auf 
dem Gebiet des Zentralnervensystems sind uns diese Abbauvorg&nge Qberall 
cntgegengetreten, nur dass wir erst den grund legend en Arbeiten Alzheimers 
die genaue Kenntnis verdanken. Besonders schon zeigt sich der Abbau mit 
der Ansammlung des Fetts in den mesodermalen Zellen bei der experimen¬ 
tellen Lykopodiumembolie der grauen Substanz des Btlckenmarks. Vor allem 
ist es interessant, wie die LykopodiumkOrner, die anfangs frei in Gefassen 
und im Gewebe liegen, nach Monaten samtlich, in grosse Zellen ein- 
geschlossen, in der Gefasswandung zu finden sind. — Besonders wichtig ist 
nun die Frage nach dem Abbau beim Altern in der Tierreihe. Wahrend 
beim alten Menschen die Vorderhornzellen vollgepfropft mit Lipochrom 
sind, behauptete man frdher, dass die Vorderhornzellen der Tiere kein 
Lipochrom besassen. R. konnte die Anwesenheit von Lipochrom bei alten 
Hunden und Pferden, auch bei alteren Affen naehweisen. Jedoch entsprach 
die Menge des Lipochroms bei 20jahrigen Pferden nur etwa der bei 
20jahrigen Menschen. R. fragt an, wie sich die sonstigen seDilcn Abbau- 
yorgange vergleichend-anatomisch verhalten. 

Herr Wohlwill-Hamburg: Herr Wohlwill spricht zunachst zur 
Frage der Bildung amOboider Gliazellen durch postmortalc Vorgange. Die 
Erfahrungen an einem grossen Leichenmaterial des Eppendorfer Kranken- 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Siebente Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 7 


bauses geben keinen Anhalt dafftr, dass beim nonnalen Gehirn amOboide 
Zellen post mortem entstehen, wenn intra vitam keine vorhanden waren. 
Von den Infektionskrankhciten wiesen nur 3 Scharlachf&lle amOboide Glio- 
zellen anf. 

Von grOberen L&sionen des Nervensystems geben vor allem diejenigen 
mit Bildung amOboider Zellen einher, die eine starke OdematOse Durch- 
tr&nkung des Gewebes im Gefolge haben. 

So findet man sie in der Umgebung von Erweichnngsherden viel 
h&ufiger und ausgesprochener, wenn sie durch Venen*(Sinus)thrombose be- 
dingt waren, als bei arterieller Ischamie. Besonders konstant ist der 
Befand amOboider Zellen bei tuberkulOser Meningitis, sowobl in den herd- 
fOrmigen Affektionen des Gehirns als auch diffus im raakroskopisch un- 
veranderten Gehirn. Die amOboide Gliazelle kommt nicht nur bei der 
fiirnschwellung im engeren Reichardtschen Sinn vor, sondern auch bei 
der durch Vermehrung freier Fltkssigkeit bedingten. 

Herr S. Auer bach-Frankfurt a. M.: Ich mOchte an Herrn Alz¬ 
heimer die Frage richten, ob die Falle von Epilepsie, bei denen er Ab- 
bauprodnkte gefunden, zur sogenannten genuinen Epilepsie gehOrten, oder 
zur encephalitischen. Es ware doch wohl von Bedeutung fQr die noso- 
logische Stellung der sogenannten genuinen Epilepsie, wenn sich diese 
Befunde haufiger bestatigten. 

Herr Alzheimer (Schlusswort): Beim mesodermalen Abbau beteiligen 
sich wohl Blutelemente, aber sie spielen eine weniger bedeutungsvolle Rolle. 
Beim gliogenen Abbau ist die Anteilnahme gliOser Elemente ausgeschlossen. 

Im allgemeinen hat es den Anschein, als wenn grosse Tiere mehr zu 
lipoider Degeneration der Ganglienzellen neigten, als kleine. Wenn man 
aber Tiere untersucht, die wirklich ein hohes Alter erreicht haben, fehlt 
sie auch hier nicht. 

Die Beziehung amOboider Zellen zu den Leichenver&nderungen und 
zur Vermehrung der Flttssigkeitsansammlung im Nervengewebe sind gewiss 
hOchst wichtig, aber offenbar so kompliziert, dass es unmOglich ist, sie 
bei der kurzen Zeit nach alien Richtungen zu erOrtern. 


Es folgen dann zunachst die 

Vortrage. 

1. Herr M. Bielschowsky-Berlin: t}ber sp&tinfantilefamiliSre 
amanrotische Idiotie mit Eleinhirnsymptonen. (Mit 16 Abb.) 

M. H. Die Falle, iiber welche ich Ihnen berichten mochte, gehoren 
zum Gebiet der von Spielmeyer und Vogt im Jahre 1905 zuerst be- 
schriebenen juvenilen Form der familiaren amaurotischen Idiotie. Die 
fiir dieses Krankheitsbild charakteristische Trias von Symptonen: Er- 
blindnng, Lahmung und progressive Verblodung tritt in ihrem Verlauf 
pragnant hervor; sie diirfen desbalb einiges Interesse beanspruchen, 
weil sich sowohl im kliniseben wie im anatomischen Bilde die Er- 
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scheinungen dieser Krankheit mit denjenigen der hereditaren Cerebellar- 
ataxie kombinieren. 

Aus den Krankengeschichten, fur deren giitige Uberlassung ich den* 
Direktor der Potsdamer Anstalt ftir Epileptische, Herrn San.-Rat Dr. 
Kluge, zu grossem Dank verpflichtet bin, kann ich bier nor di& 
wesentlichsten Punkte hervorheben. Da die klinischen Erscheinungen 
bei alien drei Fallen fast die gleichen sind, kann ich sie in meinero 
Bericht summarisch zusammenfassen. 

Es handelt sich um drei Kinder, einen Knaben und zwei 
Madchen, einer christlichen Arbeiterfamilie in der Mark. Die Mutter 
hatte nur diese drei kranken Kinder geboren. Fehlgeburten sind 
nicht vorgekommen. Es besteht kein Verdacht fur Lues oder 
Alkoholismus der Eltern; die Was serin an nsche Reaktion des 
Blutserums war weder bei den Eltern noch bei den Kindern positiv. 
Hereditare Belastung mit Epilepsie besteht auf vaterlicher und miitter- 
licher Seite. Besonders stark ist dieselbe auf miitterlicher Seite; hier 
lassen sich unter den Ascendenten Epilepsiefalle bis in die vierte 
Generation nachweisen. Ausserdem soil ein Bruder der Mutter wegen 
einer nicht naher bezeichneten Geistesstorung eine Zeitlang in Anstalts- 
pflege gewesen sein. Die Eltern selbst sind frei von Epilepsie, geben 
an, stets gesund gewesen zu sein, und sind nicht blutsverwandt. Bei 
alien drei Kindern setzt die Krankheit im vierten Lebens- 
jahre ein; bis dahin sollen sie korperlich und geistig gesund gewesen 
sein; nur die Entwicklung der Sprache soli nach den Angaben der 
Mutter schon vorher bei ihnen unter dem normalen Niveau zuriick- 
geblieben sein. Ein sicheres Urteil iiber die Intelligenz der Kinder 
vor der Erkrankung lasst sich nicht gewinnen, weil die ersten 
arztlichen Beobachtungen bei alien erst nach lingerer Krankheitsdauer 
stattgefunden haben. Immerhin besteht der Verdacht, dass schon 
vorher ein gewisser Grad von Imbezillitat vorhanden war. 

Das erste Krankheitszeichen bestand aber fur die Eltern bei alien 
Fallen in typischen epileptischen Krampfanfallen mit vollkommenem 
Bewusstseinsverlust, die dann auch im weiteren Verlauf stark hervor- 
treten. Sie wiederholen sich in unregelmassigen Intervallen und haufen 
sich besonders im Endstadium. Nebenher kommen bei alien Kindern 
zahlreiche, fast taglich sich wiederholende Attacken von Petit mat 
vor, in denen sie einige Sekunden starr vor sich hinblicken und mit- 
den Rumpf- und Extremitatenmuskeln zucken. 

Mit dem Auftreten der Krampfe und in engem Zusammenhang 
mit ihnen erfolgt ein Ruckgang der Intelligenz; die Kinder werden 
teilnahmlos, biissen allmahlich ihr Sprachvermogen ein, werden unrein 
und miissen schliesslich, da sie kein Verlangen nach Nahrung aussern 
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and spontan auch keine Nahrung zu sich nehmen, wie Sauglinge mit 
der Flasche emahrt werden. Schon im zweiten Jahre der Erkrankung 
sind sie auf dem Niveau tiefstehender Idioten. Die Augensymptome 
machen sich relativ spat bemerkbar. Der genaue Zeitpunkt 
ihres Auftretens ist naturgemass schwer zu bestimmen. Das Sehver- 
mogen erhalt sich, wie sich aus dem richtigen Fixieren vorgehaltener 
Gegenstande schliessen lasst, bis gegen Ende des zweiten Jahres der 
Erkrankung; dann tritt ein allmahlicher Riickgaug der Sehkraft bis 
zurErblindung ein und parallel damit geht ein langsamesVerschwinden 
der Pupillenreaktion auf Lichteinfall. Das ophthalmoskopische Bild 
konnte im Anfang der Krankheit nur bei dem jiingsten Kinde kon- 
trolliert werden, wo es normal war. In den spateren Stadien findet 
. sich bei alien eine gleicbmassig iiber die Papille ausgebreitete Atrophie 
und ausserdem eine inselformige Atrophie der Retina, welche sich 
durch das Anftreten unregelmassig begrenzter heller, orangegelber 
Flecke manifestiert. Pigmentablagerungen sind in der Retina nicht sicht- 
bar; ebenso fehlt der fur d ieTa y-Sachssche Krankheit charakteristische 
weisse Fleck mitdem roten Punkt in der Macula. Die ausseren Augen- 
muskeln bieten nichts Besonderes, Nystagmus wurde nicht beobachtet. 

Hinsichtlich der Motilitat ist Folgendes hervorzuheben. Schon im 
Beginn der Krankheit, wo das Sebvermogen noch ein gutes ist, fallt 
den Eltern auf, dass die Kinder unsicher gehen, haufig stolpem und 
hinfallen. In der Anstalt wird im zweiten resp. im dritten Krank- 
heitsjahre festgestellt, dass der Gang der Kinder breitbeinig, spastisch 
und ausgesprochen ataktisch geworden ist; bei Versuchen, sich selb- 
standig fortzubewegen, nehmen sie oft balancierende Hilfsbewegungen 
mit den Armen vor. Auch beim Stehen spreizen sie die Beine und 
geraten leicht ins Schwanken. Die grobe motorische Kraft der Extre- 
mitaten ist dabei in Bettlage garnicht oder nicht erheblich vermindert. 
Bei passiven Bewegungen der Extremitaten ist wahrend dieses mitt- 
leren Stadiums der Krankheit ein leichter spastischer Widerstand in 
den grossen Gelenken wahrnehmbar. Die Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe sind lebbaft. Babinski ist wenigstens zeitweise positiv. 
Bei dem jiingsten Kinde bestand auch eine Zeitlang Fussclonus. 

Gegen Ende der Erkrankung anderte sich bei den alteren beiden 
Kindern — das jiingste lebt noch — das Bild dahin, dass alle will- 
kiirlichen Bewegungsversuche aufhoren. Richtet man die Kinder aus 
dem Bett auf, so lassen sie Arme und Beine wie gelahmt hangen, 
der Kopf sinkt nach vom auf die Brust, und der Korper fallt wie 
leblos in sich zusammen, wenn man ihn nicht stiitzt. 

Die alteren beiden Patienten sind nach vier- resp. dreieinbalb- 
jahriger Krankheitsdauer in einem Zustand von tiefem Marasmus zu- 
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grande gegangen. Das jiiugste Kind, ein Madchen, bei dem die Krank- 
heit etwa zwei Jahre besteht, ist jetzt bereits vollkommen verblodet 
und unfahig, ohne Unterstiitzung zu stehen und zu gehen. Das Seh- 
vermogen ist bei ihm aber trotz ausgesprochener Atrophia n. optici 
noch erhalten. 

"Wir finden in dem kliniscben Bilde dieser Falle die wesentlichen 
Kennzeichen der amaurotischen Idiotie, namlich das familiare Auftreten 
bei starker Belastung, das friihzeitige Versagen der optischen und 
motorischen Funktion und die progressive Verblodung. Etwas unge- 
wohnlich ist das starke Hervortreten der epileptischen An falle, aber 
gegen die Diagnose spricht es keineswegs, denn sowohl bei der in- 
fantilen wie bei der juvenilen Form sind derartige Insulte wiederholt 
beobachtet worden. Viel auffallender war der ausgesprochene cere-, 
bellare Charakter der Gehstorung, welcher den Gedanken nahe legte, 
dass das Cerebellum oder die cerebellaren Verbindungsbahnen eine 
besondere Schadigung erfahren haben mussten. Bemerkenswert ist 
ferner das Auftreten der Krankheit im vierten Lebensjahre und ihre 
Dauer, die sich bei den beiden alteren Kindern iiber dreieinhalb resp. 
vier Jahre erstreckte. In dieser Hinsicht nehmen die Falle eine Mittel- 
stellung zwischen der akuten infantilen und der viel chronischer ver- 
laufenden juvenilen Form ein, weshalb ich sie als „spatinfantile“ be- 
zeichnet babe. 

Von zwei Fallen liegen nun bereits die Autopsiebefunde vor. 
Der Ahnlichkeit des klinischen Bildes entsprachen bei beiden Fallen 
sowohl die makroskopischen wie die histologischen Befunde. Ich kann 
sie deshalb in meiner Darstellung zusammenfassen und will, um Zeit 
zu sparen, auch nur das Wesentliche hervorheben. 

Die Schadeldecken und die Dura sind von normaler Beschaffen- 
heit. Die Pia ist iiber beiden Hemispharen verdickt; die Verdickung 
ist aber keine gleichmassige, sondern nimmt vom Frontal- zum Occi- 
pitalpol allmahlich zu. Am starksten ist sie an der medialen und 
basalen Flache der Occipitallappen, wo man das Bild einer vorge- 
schrittenen Leptomeningitis fibrosa vor sich hat. Das Gehirngewicbt 
betragt bei dem ersten Kinde, dem Knaben, 765 g, bei dem zweiten, 
einem Madchen, 670 g; sie bleiben damit weit hinter den normalen 
Durchschnittszahlen der entsprechenden Altersstufe zuriick und zwar 
schatzungsweise um 230 bis 250 g. Mit den Veranderungen an der 
Pia korrespondiert das Verhalten der Windungen; im frontalen Gebiete 
. sind sie von annahemd normaler Breite; je weiter man nach hinten 
geht, um so atrophischer erscheinen sie, und um so weiter klaffen die 
Furchen, wenn man die Pia entfernt. Beira Abziehen der weichen 
Haut wird die oberflachliche Schicht der Gyri hier mit abgeschalt; 
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im Occipitalgebiet ist diese Dekortikation uberhaupt kaum za ver- 
meiden. Grobere Anomalien an den Windungen und Furchen des 
Grosshirns fehlen. 

Sehr auffallend ist das makroskopische Verhalten des Kleinhirns. 
Das Organ ist zunachst von ganz ungewohnlicher Kleinbeitfliicbt nnr 
in seinen absoluten MaCen, sondern auch relativ imVergleich zu dem 
Volumen der Grosshirnhemispharen. Die Volumensverminderung er- 
streckt sich gleichmassig auf Wurm und Hemispharen. Zieht man 
die hier nur massig verdickte Pia ab, so sieht man schon am Klaffen 
der Furchen, dass eine erhebliche Schrumpfung der Lappchen statt- 



Fig. 1. 

Schafferscher Zellprozess an zwei Riesenpyramidenzellen. 

Immers. LeitzVij. Silberimpriignatiou nach Bielschowsky. 

gefunden haben muss. Zu erwahnen ware schliesslich noch, dass bei 
beiden Fallen Hydrocephalus internus bestand. Die Seitenventrikel 
sind in massigem Grade, der vierte Ventrikel infolge der Schrumpfung 
des Kleinhirnwurms etwas starker erweitert. Der subependymare 
Gliasaum ist iiberall etwas verbreitert. 

Die histopathologischen Befunde mochte ich Ihnen an einigen 
nach Mikrophotogrammen und Zeichnungen hergestellten Diapositiven 
demonstrieren. 

Voranschicken will ich nur kurz, dass die pialen Veranderungen 
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auch im mikroskopischen Praparat das Bild der Leptomeningitis fibrosa 
boten. Zwischen den verdickten Trabekeln der Pia finden sich ver- 
einzelte Lympbocyten und Abraumzellen; exsudative Erscheinungen 
an den Gefassen fehlen. 

Im Zentralnervensvstem sind in erster Reihe die Veranderungen 
der Ganglienzellen hervorzuheben. 

Figur 1 und 2 zeigen Riesenpyramiden aus der motorischen 
Region an einem Fibrillenpraparat. Sie sehen die Schwellung des 
Zellkorpers an alien Exemplaren deutlich; sie betrifft nicht das ganze 
Areal desselben, sondern nur die eine Seite resp. die basale Partie. 



Fig. 2. 

RiesenpyramideDzellen mit plasmatischem Reticulum iu der aufgetriebenen 
Zellpartie. Silberimpragnation. 

Die Zellriinder sind an diesen Stellen stark yorgebaucht. Iu den 
erweiterten Zellgebieten findet sich ein zartes plasmatisches Gitter, 
dessen Maschen von einem pigmentahnlichen Kornchenmaterial von 
hellgelber Eigenfarbe ausgefiillt sind. Das ortliche Verhaltnis der 
Kornchen zu den Plasmabalkchen ist demjenigen sehr ahnlich, welches 
man im Pigmentgebiet jeder norraalen Zelle antrifft. Die Plasmanetze 
sind nicht mit fibrillaren Strukturen zu vertvechseln. Die Fibrillen 
sind hier, wie Sie sehen, in den kranken Zellabschnitten verschwunden 
resp. an die Oberflache des Zellkorpers verdrangt. Sie umgeben den 
Zellkorper hier wie eine Hiilse. Das hat Schaffer schon bei der 
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Tay-SachssGhen Krankheit sehr schon bescbrieben. In dem iibrigen 
Teile des Zellkorpers und den Dendriten verhalten sich die Fibrillen 
annahernd normal. Sie sehen, dass die Gipfeldendriten, abgesehen 
von ihrem am Zellkbrper gelegenen Ursprungsteile, ohne Auffcreibungen 
sind. Dieses Freibleiben der Dendriten ist bei beiden Fallen, abge- 
sehen von den Purkinjeschen Zellen, konstant. Der Eem ist fast 
immer verlagert und zwar am baufigsten an die Zellbasis oder in das 
Uraprungsgebiet der Gipfeldendriten. Die Nisslkorperchen verschwinden 
aus dem erkrankten Zellgebiet obne chromatolytische Aufstanbung. 
Der Grad der Zellerkrankung ist in den Rindenzellen im allgemeinen 
ein ziemlicb schwerer. Besonders die kleinereu und raittleren Exem- 




Fig. 3. 

Pyramidenzellen mit sklerosierteui Innennetz. Silberimpragnation. 

plare der dritten Schicht sind vielfach vollkommen abgerundet und 
von kornigem Material vollkommen ausgefiillt. Hier sind auch re¬ 
gressive Veranderungen an den Kemen vorhanden. Zellkadaver, die 
nur nocb aus unscharf begrenzten Korncbenhaufen und veranderten 
Kemen besteben, finden sich nur in dem atropbischen Rindensaum der 
hinteren Hemispbarenabscbnitte. 

Das plasmatische Reticulum, welches die aufgetriebenen Zellpartien 
durchsetzt, kann in einem vorgescbrittenen Stadium des Prozesses 
zerfallen; es kann sich aber auch, wie man an den Silberpraparateu 
gut verfolgen kann, im Sinne einer Sklerose verandern (Fig. 3). 

Diesen Vorgang zeigen lhnen folgende Bilder. In der ersten 
Zelle sehen Sie in dem hellen Netze, welches in typischerWeise den Zelleib 
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durchzieht, eine dunklere Stelle, in der sich die Netzbalkchen dunkler 
impragniert haben und derber aussehen. Sie liegt in derNachbarschaft des 
Kernes und setzt sich mit einem Auslaufer an die Oberflache fort. 
Das ist das Anfangsstadium der Sklerose. In einer spateren Phase 
erscheint der Zellkorper vollkommen von einem grobbalkigen Gitter 
erfiillt. Im letzten Stadium biissen die Zellen ihre Dendriten und Kerne 
ein und verwandeln sich zu maulbeerahnlich aussehenden Gitterkugeln, 
deren Abstammung von Ganglienzellen dunkel bleiben wiirde, wenn 
man ihre Entstehung nicht schrittweise verfolgen konnte. Derartige 
sklerotisch veranderte Zellen fehlen der infantilen Form vollkommen; 



Fig. 4. 

Vorderhornzellen aua deni Ruckenmark. Silberimpriigaation. 

bei der juvenilen scheinen ahnliche Gebilde schon von mehreren Au- 
toren im Nisslpraparate beobachtet worden zu sein; die eigenartige 
Genese der Veranderung ist aber nur am Silberpraparat verfolgbar. 
Um die chemische Natur der kornigen Substanz in den Zellen zu 
bestimmen, babe ich eine grosse Reihe von Farbreaktionen angewandt 
und mich dabei auf die Arbeiten von Alzheimer, Kawamura und 
Ziveri gestiitzt. DasResultat. war,dass es sich hochstwahrscheinlich um 
eine Vorstufe des gewbhnlichen gelben Pigments handelt, und zwar 
um einen Kbrper, welcher dem Lecithin verwandt sein muss. Ich 
mochte gleich hier bemerken, dass sich neutrales Fett und Fettsauren 
nur in den Adventitiazellen der Gefasse fanden. Auch in den Glia- 
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zellen, welche den Transport der Zerfallsprodukte nach den Gefass- 
scheiden vermitteln, wurden in diesen Fallen keine mit Scharlach oder 
Osminum farbbaren Zerfallprodukte gefunden. Der Zellprozess ist ubi- 
qnitar iiber das ganze Zentralnervensystem ausgebreitet. Er wurde 
anch in den Spinalganglien und den Sympathicusganglien des Grenz- 



Fig. 5a. 

Frontalschnitt durcli den hinteren Teil des Stirulappens. 


stranges nicht vermisst. Graduell bestehen aber weitgehende Diffe- 
renzen zwischen den einzelnen Abschnitten. Den relativ hochsten 
Grad erreicht die Hirnrinde in ihren atrophischen Windungen, wo 
anch das cytoarchitektonische Bild yerwischt ist. In den Stamm- 
ganglien, in den tieferen Hirnteilen und im Riickenmark iiberwiegen 
die weniger schwer veranderten Zellen, deren aussere Form fast 
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immer gut erhalteu bleibt. Hier sehen Sie zwei Vorderhornzellen an 
dem Riickenmark, bei denen ein grosser Teil des Zelleibs mit kornigem 
Material beladeu ist, die aber in der Umgebung des Kernes noch 
normal aussehende Zellsubstanz enthalten und in ihren Konturen kaum 
von der Norm abweichen (Fig. 4). 

lm Vergleich mit den Zellen sind alle iibrigen Gewebsbestandteile 
nur wenig verandert. 

In der Hirnrinde findet sich ein Markfaserausfall betrachtlicheren 
Grades nur im Rindenweiss, und zwar im supraradiaren Geflecht, der 
aber geniigt, um die myeloarchitektonisehe Identifizierung der einzelnen 



Fig. 5b. 

Frontalschnitt durch den Occipitallaj)pen. 

Windungen etwas zu erschweren. Ein Frontalschnitt, der dem Niveau 
des vorderen Balkenknies entsprieht, zeigt Ilmen, wenn man von der 
Erweiterung des Ventrikels ansiebt, fast normale Verhalnisse (Fig. 5a>. 

Aucb die Rindenbreite entsprieht hier noch annahernd den nor- 
malen MaCen. 

Auf dem folgenden Frontalschnitt, der schon den vorderen Teil 
ties Occipitallappens beriihrt, sehen Sie, dass die Calcarinarinde und 
z. T. auch die der basalen Gyri erheblich verschmalert ist. Immerhin 
erkennt man den Vicq d’Azyrschen Streifen in der Sehrinde noch 
ganz gut. Auf dem nachsten, dem Occipitalpol etwa 1 */j cm naher 
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gelegenen Schnitte ist die Verschmalerung der Rinde in diesem Gebiete 
noch deutlicher: Am Gyr. lingualis hat sich in dieser atrophischen 
Rinde das Stratum zonale von den tiefen Schichten durch einen 
linearen Spalt abgelost. Solche Stellen sind es, an denen beim Ab- 
ziehen der Pia die oberste Rindenschicht mit abgeschalt wird. Der 
Spalt liegt ziemlich genau im Gebiet der Lamina pyramidalis, in welcher 
die nervosen Gewebsbestandteile weitgehende Zerstorungen erlitten 
haben (Fig. 5 b). 

1m Gliabilde, welches Ihnen dieses Mikrophotogramm wdedergibt 
(Fig. 6), sehen Sie, dass es sich nicht um einen spaltformigen Hohl- 



Fig. 6. 

Spongioser Itindenschwund in der ltegio calcarina. 
Gliafiirbung. Mittelstarke Vergrosserung. 


raum, sondern um eine eigenartige schwammig-porose Auflockerung 
der dritten Schicht handelt. Wahrend namlich in der nicht atro¬ 
phischen Rinde die Reaktionserscheinungen der plasmatischen und 
fasrigen Neuroglia sich in massigen Grenzen halten, hat hier im Stra¬ 
tum zonale und in den tiefen Rindenschichten eine starke Proliferation 
zelliger und fasriger Elernente stattgefunden. Im Gegensatz zu diesen 
verdichteten und verfilzt aussehenden Schichten steht die der Lamina 
pyramidalis entsprechende Zwischenzone, in 'welcher das Parenchym 
bis auf sparliche Reste untergegangen ist. Auch das sogenannte Grund- 

Deutsche Zeilschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 50. 2 
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gewebe, d. h. die zwischen den Ganglienzellen und Nervenfasern ge- 
legene Substanz, die vorwiegend aus plasmatiscber Glia besteht, hat 
eine eigenartige spongiose Aufloekerung erfahren. Wir haben hier 
ein Bild vor uns, welches nicht etwa fur die amaurotische Idiotie 
charakteristisch ist, sondern sich gelegentlich bei jedem zur Atrophie 
fiihrenden Rindenprozess entwickeln kann. Es ist bei progressiver 
Paralyse, bei sender Demenz, bei Arteriosklerose und anderen Krank- 
heiten beobachtet worden. 0. Fischer hat sich mit diesem Prozess 



• Fig. 7. 

Spongioser Rindenschwund. Starke Vergr. Gliafarb. 

neuerdings eingehender beschaftigt und ihn als spongiosen Rinden¬ 
schwund bezeichnet. Das nachste Praparat (Fig. 7) zeigt Ihnen die 
feinere Histologie des spongibs verandertcn Gebietes. Sie sehen noch 
einige stark veranderte Ganglienzellen, mehrere gliogene Kornchen- 
zellen und dazwischen die wabig veranderte Grundsubstanz. Ausser- 
dem haben sich hier zahlreiche faserbildende Astrocyten gebildet, 
deren lange Fortsatze zura Teil an den Gefasswanden mit fussformigen 
Verbreiterungen enden. Im Endstadium des Prozesses bleibt dann 
nur ein schwammiges Geriist iibrig, das aus den Gefassen und aus 
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zellarmen Gliabiindeln besteht. Eia genaueres Eingehen auf die Ge- 
nese des Prozesses muss ich mir versagen, obgleich die Befunde einen 
gewissen Einblick in dieses bisher noch ziemlich dunkle Gebiefc ge- 
wahren. Bemerken mochte ich nur, dass der spongiose Schwund der 
Rinde meines Wissens bisher weder bei der amaurotiscben Idiotie 
noch bei anderen diffusen Erkrankungen der Hirnrinde im Kindes- 
alter beobachtet worden ist. 

Ein Wort iiber die Gefasse der Zentralorgane. Exsudative Er- 





Fig. 8. 

Sklerose der Kleinhirnrinde (Gliafiirbiing). 

scheinungen und prodnktive Veranderungen an den Gefasswanden 
warden vermisst. Dagegen fanden sich ahnlich wie in den Spiel- 
meyerschen Fallen bei dem ersten Kinde Mastzellen in massiger Zahl 
in der Adventitia der Rindengefasse; wahrend sie bei dem zweiten 
nur vereinzelt nachweisbar waren. Fur die Beurteilung des Ganzen 
sind sie ohne Bedeutung. 

Wahrend die Befunde am Grosshirn, Mittelhirn und Nacbhim 
im grossen ganzen denjenigen ahnlich sind, welche andere Autoren, 
insbesondere Spielmeyer, in ihren juvenilen Fallen erhoben haben, 
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sind die Veranderungen am Kleinhirn von fast singularer Eigenart. 
Der Kleinheit und derben Konsistenz des Organs entspricht eine fiber 
alle Teile des Wurms und der Hemisphare ausgebreitete Sklerose, die 
aber die einzelnen Schichten der Lappcben nicht gleichmassig be- 
troffen hat, sondern in den verschiedenen Schichten verschiedene 
Dichtigkeitsgrade aufweist. Am starksten betroffen ist das untere 
Grenzgebiet der molekularen Schicht, namlich der nach innen von 
den Purkinjeschen Zellen gelegene sogenannte subcellnlare Streifen 
und dasjenige Areal, welches normalervveise der Kornerschicht ent¬ 
spricht. Die Kornerzellen und die grosseren Golgischen Zellen fehlen 



Fig. 9. 

Purkinjesche Zellen, deren Dendriten ballonformige Auftreibungen aufweisen. 

Silberimpriignation. 

aber fast vollkommen, und deswegen kann man von einer Korner- 
schicht nicht reden. Der ihr zugehorige Raum wird von einem kern- 
und faserreichen Gliafilz eingenoramen, der sich einerseits in die ver- 
schmalerte Molekularschicht, andererseits an der Randzone der Mark- 
leisten mit etwas verminderter Dichtigkeit fortsetzt. In den Mark- 
leisten ist die Proliferation der Glia am geringsten. Das Wesentliche 
dieser Befunde besteht darin, dass sich ein dichter Gliawall zwischen 
Mark und Molekularschicht eiugeschoben hat. Seine Lage ist auf dem 
Querschnittsbilde deutlich durch mehrere Reihen grosser Gliakerne 
markiert, die wcgen ihrer schichtartigen Anordnung auf den ersten 
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Slick mit Kornerzellen verwechselt werden konnen, sich aber durch 
die Grosse und den Chromatin gehalt ihrer Kerne yon jenen deutlich 
unterscheiden. Sie sehen sie hier auf dieser, einem Gliapraparat nach- 
gebildeten Zeichnnng, an welcher aucb zu erkennen ist, dass sie Zellen 
angehoren, deren faserfiihrende Fortsatze in yertikaler Richtung bis 
an die piale Oberflache des Stratum moleculare reichen. Diese Fort¬ 
satze entsprechen den normalerweise genau ebenso angeordneten Berg- 
mannschen Fasern (Fig. 8). 

ftber die nervosen Bestandteile der Kleinbirnrinde ware noch 
Folgendes zu sagen. Die Purkinjeschen Zellen sind quantitativ yer- 
mindert; die Distanz der einzelnen Gebilde voneinander ist im allge- 
meinen grosser als in der Norm; dazu kommen dann noch grossere 



Parkinjesche Zelle mit erweiterten Dendriten. Homogene kuglige 
Einlagerung. Silberimpragnation. 

ganz zellfreie Liicken, so dass in Summa [ein betrachtlicher Ausfall 
resultiert. In qualitativer Einsicht ist Folgendes iiber sie zu bemerken. 
Einzelne Exemplare haben zwei Kerne. Hier und da fanden sich 
auch Kerne mit deutlichen Einschniirungserscheinungen (Hantel- und 
Biskuitformen), welche den Eindruck erwecken mussten, dass die 
Tendenz zur Kernteilung noch kurze Zeit vor dem Exitus bestanden 
hat. Dann begegnet man uberall der cystischen Degeneration mit 
Kornchenbildung. Die Zellkorper sind an dem Prozess relativ 
wenig beteiligt, wenn sich auch stets an der Abgangsstelle des 
geweihformig sich yerastelnden Gipfeldendriten ein Pigmentstreifen 
findet, dagegen sind die Dendriten ausnahmslos schwer betroffen. Sie 
enthalten sackartige Erweiterungen, die sich, wie Sie das an diesem 
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Mikrophotogramm (Fig. 9) sehen, perlschnurartig aneinander reihen 
kbnnen. Berorzugt sind die Bifurkationsstellen, und zwar nicht nur 
diejenigen des Dendritenhauptstammes, sondern auch der feineren Ver- 
zweigungen. lu diesen erkrankten Stellen kommt es zur Bildung 
des bekannten plasmatischen Reticulum und zur Kornchenabscheidung 
in die Maschen. Nicht selten begegnet man aber auch homogenen 
kugligen Einlagerungcn (Fig. 10) mit einem etwas heller gefarbten 
Zentrum, wie sie bisher nur selten beobachtet zu sein scheinen. Es 
erscheint mir aber sehr fraglich, ob dieser Befund zum Wesen des 
Zellprozesses gehort, weil ich abnliche Bildungen auch bei anderen 



Fig. 11. 

Purkinjesche Zelle mit kugliger Schwellung des Axons. 
Silberimpriignation. 

mit Sklerosierung der Molekularschicht einhergehenden Kleinhirn- 
prozessen gefunden habe. Sehr auffallend sind dann kuglige An- 
schwellungen an denAxonen der Purkinj eschen Zellen welche Ihnen 
dieses Diapositiv zeigt (Fig. 11). Sie erreichen manchmal fast die 
Grosse der Purkinj eschen Zellen selbst. lhr Aussehen ist homogen; 
nur selten enthalten sie ein helleres Zentrum mit korniger Zeichnung. 
Manchmal bilden diese Kugeln dasEnde des betreffenden Axenzylinders; 
viel haufiger gehen aber von dem der Zelle abgekehrten Pol Sprossen 
aus, welche sich weiter verasteln und ganz atypische Wege einschlagen. 
Zuweilen gehen diese Sprossen nach Art der normalen Kollateralen 
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zur Ursprungszelle zuriick; meist verlieren sie sich aber an einer 
weit yon ihr entferuten Stelle im Grenzgebiete der Molekularschicht. 
Ieh mochte bier gleich betonen, dass diese Axonanschwelluugen keines- 
wegs als Analoga der sackartigen Bildungen an den Dendriten und 
als Teilerscheinung des cellularen Schwellungsprozesses gelten diirfen. 
Dagegen spricht, abgesehen von ihrer morphologischen Beschaffenheit, 
dieTatsacbe, dass sie von A lzh eime r,Schroder,Lai gnel-Lavastine und 
Pitulescu,Strau9sler und mir selbstbeiganzandersgearteten Krank- 
heitszustanden gesehen worden sind, deren Aufzahlung ich mir hier 
ersparen kann. Ich sehe in dieser Kugelbildung eine Art von Wider- 
standsreaktion des Axons gegeniiber den veranderten vitalen Be- 



Fig. 12. 

Purkinjeache Zelle mit geachwollenem uad atypiach verlaufeDdem Axon. 

Silberimpragnation. 

dingungen, welche durch den sklerotischen Prozess in der subcellu- 
laren Schieht geschaffen werden, und glaube auch, dass ihr Erscheinen 
bei andereu Krankheiten durch ahnliche Faktoren veranlasst wird. 
In dieser Auffassung werde ich durch die Tatsache bestarkt, dass sich 
dieser Schwellungszustand des Axons sehr oft mit atypischerVerlaufs- 
richtung desselben vereinigt. Ein sehr merkwiirdiges Zuriickbiegen 
des Achsenzylinders sehen sie z. B. an folgendem Photogramm (Fig. 12). 
Der Neurit entspringt in normaler Weise aus der Ganglienzelle, er- 
fahrt dann nach kurzem Verlauf eine starke Anschwellung und kehrt 
dann in scharfem Bogen in die Grenzzone der Molekularschicht zuriick, 
nachdem er vorher noch einen Seitenast abgegegen hat. — Die Ano- 
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malien im Verlauf der Purkinjeschen Zellaxone gehen aber noch 
weiter. An diesem, einer Zeichnung nachgebildeten Diapositiy sehen Sie 
eine Zelle mit zwei Axonen (Fig. 13). Der eine entspriugt an normaler 
Stelle vom basalen Pol, verastelt sich aber in kurzer Entfernung vom 
Ursprungszapfen in drei gleich starke Aste, die sich da yerlieren, 
wo unter normalen Verhaltnissen die Korner liegen; der zweite ent- 
springfc yom seitlichen Zellrande und zieht, nachdem er eine elliptische 
Anschwellung erfahren hat, in der Schicht der Purk injeschen Zellen 
weiter. Man hat bei diesen Bildern den Eindruck, dass der subcellu- 



Fig. 13. 

Purkinjescke Zelle mit 2 Axonen. 


lare Gliawall, dessen Bildung — worauf das fast yollkommene Fehlen 
der Kornerschicht hinweist — schon im Fdtalleben eingesetzt haben 
mag, die Axone in falsche Wege abgelenkt hat. Ob es sich dabei 
um einen Fehler der ersten Anlage handelt oder um eine unvoll- 
kommene Regeneration in einer spateren Lebensperiode, mochte ich 
hier nicht weiter erortern. Fur die physiopathologische Seite der 
Krankheit ist diese Frage auch von nebensachlieher Bedeutung. 
Wichtig ist nur die Tatsache, dass die Axone der Purkin¬ 
jeschen Zellen nicht in das Mark der Windungen und des- 
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halb auch nicbt an ibr Endziel, zu den Kleinhirnkernen ge- 
langen. 

Ebenso wie die efferenten werden auch die der Kleinhirnrinde 
zustromenden afferenten Fasern durch die Sklerose ausgeschaltet. 
Mit den Kornerzellen, die ja einen funktionell sehr wichtigen Asso- 
ziationsmechanismus darstellen, ist auch der ganze Apparat der 
Moosfasern ausgefallen, und von den Kletterfasern sind 
nur minimale Reste iibrig geblieben. Von den Korbformationen 
an den Purkinjeschen Zellen und deren Dendriten ist kaum etwas zu 
merken. So sind fast alle zentripetalen aus den Kleinhirnschenkeln 
stammenden Fasern auf ihren marklosen Endstrecken im Bereicb der 



Fig. 14. 

Frontalscbnitt durch den Pons und das Cerebellum. 

Degeneration der Kleinhimkerne usw. 

Endverzweigungen resp. kurz vor denselben zerstort worden. Sie 
sehen, dass das relativ gute Erbaltensein der Markleisten keinen 
Anhaltspunkt fur die funktionelle Bewertung des Organs bietet, 
sondern dass es sehr auf das Verhalten der Kontaktstellen ankommt, 
die in diesen Fallen in ganz ungewohnlich hohem Grade betroffen sind. 

Damit sind die Veranderungen des Kleiuhirns aber nicbt er- 
schopft. Wir finden ausserdem noch ausgesprochene Atrophie und 
Sklerose der Kleinhimkerne in Verbindung mit fasersystematischen 
Degenerationen. Dieser nach Weigert-Pal gefarbte Frontalschnitt 
durch das Kleinhirnmark und den Pons — er liegt im Niveau der 
oberen Olive — zeigt Ihnen das Verhalten der Kerne sehr schon (Fig. 14). 
Sie sehen von dem geschlangelten grauen Bande der Nuclei dentati 
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fast niclits. Die Stelle, welche sie normalerweise einnehmen, er- 
scheint als heller faserfreier Bezirk, in welchem nur noch diirftige 
Zellreste mit starkem Pigmentgehalt nachweisbar sind. Die Nuclei 
emboliformes, welche in diesem Niveau sichtbar sein miissten, sind 
in dem Degenerationsgebiet der Nuclei dentati mit aufgegangen, und 
auch die Nuclei fastigii erscheinen heller als in der Norm. Mit dieser 
Verodung der Kerne sind sekundare Degenerationen der von ihnen 
ausgehenden resp. zu ihnen hinleitenden Fasersysteme verbunden. 
Erstens besteht eine Degeneration der Bindearme, die sich in diesem 
Pxaparat durch das Fehlen markhaltiger Fasern im Hilus und im 
sogenannten Vliess, dem an der Aussenseite des Nucleus dentatus 
gelegenen Marklager, dokumentiert; zweitens findet sich ein Degene- 



Fig. 15. 

Frontalschnitt durch den proxim. Teil des Pons. 

Degeneration der Bindearme. 

rationsstreifeu, der vom Nucleus fastigii an der lateralen Wand des 
Ventrikels zur Briickenhaube, speziell in der Gegend des Deitersschen 
Kernes verfolgbar ist. Er enthalt wahrscheinlich neben den efferenten 
Fasern, den Fibrae fastigio-tegmentales, auch afferente, welche zum 
System der direkten sensorischen Kleinhirnbahn Edingers, insbe- 
sondere zum Nervus vestibularis gehoren. 

Das nachste weiter proximalwarts gelegene Markscheidenpraparat 
(Fig. 15) zeigt Ihnen die Degeneration der Bindearme noch deutlieher. Das 
Areal derselben ist nicht nur blass, sondern auch erheblich verkleinert. 

Der folgende Schnitt durch die Medulla oblongata und das Cerebellum 
(Fig. 16) zeigt Ihnen wieder die Degeneration der Nuclei dentati und 
der Bindearmfasern, einen im Flockenstiel gelegenen Degenerations- 
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streifen und schliesslich auch Veranderungen der Tractus olivo-cere- 
bellares. Sie sehen auf beiden Seiten irn Hilus der Oliven and late- 
ralwarts von ihnen belle Streifen, welche auf einen starken Faser- 
ausfall in dieser Bahn hinweisen. Die Oliven selbst sind trotz ihrer 
gut erhaltenen ausseren Form an Zellen sehr verarmt und zwar in 
viel hoherem MaBe, als etwa dem allgemeinen Zellprozess entsprechen 
wiirde. 

Schliesslich noch ein Wort uber die Retina, welche auch merk- 
wiirdige Veranderungen aufweist. Das Bedeutsamste ist bier das 
vollkommene Fehlen der Stabcben und Zapfen und der ihnen zuge- 
horigen ausseren Kornerschicht. Es handelt sich also um einen voll- 
kornmenen Untergang des Nenroepithels. Ahnliche Befunde sind bei 



Fig. 16. 

Frontalschnitt durch Med. obi. und Cerebellum. Degeneration der 
Nncl. dentati, der Bindearme und Tractus olivo-cerebellares. 

famiiiarer amaurotischer Idiotie von Stock and Ichikawa erhoben 
worden. 1m Bereich der verodeten Schichten hat sich ein ziemlich 
kernreiches glioses Stratum entwickelt. Eine nennenswerte Pigment- 
einwanderung hat nicht stattgefunden. Auch die Ganglienzellen der 
Retina sind ganz im Sinne des allgemeinen Zellprozesses verandert, 
aber qaantitativ in nur massigem Grade vermindert. Dem entspricht 
auch eine nur massige Atrophie der Nn. optici, welche viber das 
Chiasma bis zu den ausseren Kniehockern verfolgt wurde. In der 
liadiatio optica der Hinterhauptslappen ist kein erheblicher Faserausfall 
wahrnehmbar, dagegen ist die Sehrinde, wie wir gesehen haben, 
durch den spongiosen Schwund sehr geschadigt. Fur das Zustande- 
kommen der Blindheit miissen wir demnach in diesen Fallen eine 
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Verbindung peripherer und zentralster Degenerationsvorgange in An- 
spruch nehmen. 

Die nosologische Stellung der Falle isfc durch die mitgeteilten 
pathologisch-anatomischen Befunde klar gekenDzeichnet. Sie vereinigen 
die charakteristischen Merkmale der familiaren amaurotischen Idiotie 
mit schwerer Kleinhirnatropbie. Die Kleinhirn veranderungen Begen 
im Rahmen der bei cerebellarer lleredoaFaxie vorliegenden Be- 
obachtungen, ohne einern bestimmten Typus dieser Krankheit genau 
zu entsprechen. Da aber diese Typen anerkanntermassen keine scharf 
begrenzten Einheiten darstellen, sondern in mannigfaltiger Weise in- 
einander iibergehen, so ist diese Tatsache nicht weiter verWunderlich. 
Am grossten ist die Ahnlichkeit mit derjenigen Form, welche Lejonne 
und Lhermitte als olivo-rubro-cerebellare Atrophie beschrieben und 
neben den olivo-ponto-cerebellaren Typus von Dejerine und Thomas 
gestellt haben. Den fiir diese Form charakteristischen Zeichen, namlich 
den Veranderungen der Kleinhirnrinde, der Nuclei dentati, der Oliven 
und Bindearme, begegnen wir auch hier. Nur ist die quantitative 
Beteilung der einzelnen Kerne und Systeme eine etwas andere. Auch 
feblt in dem Falle der franzosischen Autoren die Degeneration des 
Dachkerns und der mit ihm zusammenhangenden Systeme. 

In der Literatur sind Ausserungen iiber den ZusammeDhang 
zwischen familiarer amaurotischer Idiotie und cerebellarer Heredo- 
ataxie nur diinn gesat. Zu erwahnen ist hier in erster Reihe Higier, 
welcher schon im Jahre 1896 auf Gtrund klinischer Beobachtungen 
eine Verwandtschaft der cerebralen spastischen Diplegie, zu der nach 
seiner Meinung im weitesten Sinne auch die Tay-Sachssche Krankheit 
gehort, mit den hereditaren Kleinhirnaffektionen vermutet. Er hat 
dann diese Vermutung durch weitere klinische Erfahrungen stiitzen 
konnen; er fand namlich in einer Familie unter vier Geschwistern 
zwei, welche an genuiner Opticusatrophie litten; das dritte Kind lifcfc 
an Ataxie heredo-cerebelleuse mit Sehnervenschwund, und das jiingste, 
ein Kind von dreizehn Monaten, bot das typische Bild der infantiien 
Tay-Sachsschen Idiotie. Fernerhat Strausslerauf enge Beziehungen 
zwischen beiden Krankbeiten hingewiesen. Er fand bei einer 35jahrigen 
dementen Kranken, welche klinisch keine erheblichen Koordinations- 
storungen bot, neben weitverbreiteten Zell veranderungen, die zweifel- 
los mit den bei juveniler amaurotischer Idiotie beobachteten eng ver- 
wandtsind, nur einen noch cbronischeren Charakter tragen, eine Atrophie 
des Kleinhirns, die sich in einer starken Verkurzung und Verschmalerung 
der Lappchen (mit Ausnahme von Nodulus und Flocculus) mani- 
festierte. Die Kornerschieht fehlte vollkommen, wahrend sich die 
zentrale Markmasse mit dem Corpus dentatum als relativ hypertrophisch 
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erwies. Hinsichtlich der Kleinhirnerscheinungen steht der Fall, da auch | 
JBinterstrangsveranderungen vorhanden waren, in der Mitte zwischen-"''f 
der Heredoataxie cerebelleuse und der Friedreichschen Krankheit. j 
Dem Strausslerschen Falle scheint auch eine Beobachtung von 
Fickler nabe zu stehen. In ihrem klinischen Verlauf weichen diese 
Falle aber ziemlich weit von den unsrigen ab. Viel ahnlicher ist 
ihnen eine von Jansky in tschechischer Sprache publizierte Be- 
obachtung, welche mir leider nur im Referate zuganglich war. Hier 
fand sich bei einem klinisch dem Bilde der infantilen Form nahe- 
stehenden familiaren Falle in Verbindung mit den bekannten ubiqui- 
taren Zellveranderungen eine ausgedehnte Sklerose des Kleinhirns 
mit fast vollkommenem Fehlen der Kornerscbicht. Uber die Klein- 
hirnkeme und die mit ihnen zusammenhangenden Systeme wird nichts 
berichtet, dagegen soli eine auffallende Verdiinnung des Stratum 
complexum und superficiale in der Fussregion des Pons vorhanden 
gewesen sein, so dass also ein gewisser Anklang an die Atrophie 
olivo-ponto-cerebelleuse bestanden haben diirfte. Straussler hat unter 
Bezugnahme auf diesen und seinen eigenen Fall das Vorhandensein 
naher Beziehungen der familiaren amaurotischen Idiotie zu den here- 
ditaren Kleinhirnaffektionen betont. 

Nach den hier mitgeteilten Befunden kann kaum ein Zweifel an 
der Richtigkeit dieser Auffassung mehr bestehen. Sie bilden 
einen neuen Beleg fur die von Jendrassik, Higier, Nonne und 
anderen vertretene Lehre, dass die auf endogener Grundlage ent- 
stehenden organischen Heredoneurosen auf das engste miteinander 
verwandt sind. Scheinbar sind ja gerade die auf einem universellen 
Zellprozess beruhenden familiaren amaurotischen Idiotieformen von 
den auf der Erkrankung eines bestimmten Gehirnteils basierenden 
Heredoataxien weit entfernt; aber Falle der mitgeteilten Art be- 
weisen, dass durch endogene, schon in der Keimzelle schlummernde 
Defekte diffuse und regionar begrenzte Prozesse in demselben Zentral- 
organ hervorgerufen werden konnen. Dass dabei auch noch die 
Funktion im Sinne der Edingerschen Aufbrauchtheorie als destru- 
ierender Faktor eine bedeutsame, wenn auch sekundare Rolle spielen 
mag, will ich hier nur andeuten. 

Wir ersehen ferner aus den mitgeteilten Fallen, dass der Kreis 
der familiaren amaurotischen Idiotie, dem urspriinglich nur die . 
stereotype Form der Tay-Sachsschen Krankheit angehorte, grosser 
wird. Wahrscheinlich wird er sich noch mehr erweitern, wenn die 
histologische Forschung ihr Augenmerk mehr als bisher auf die Zell¬ 
veranderungen bei den verschiedenen Arten der Heredodegenerationen 
des Nervensystems lenken wird. 
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2. Herr Liittge-Hamburg: t)ber cineti b 680 D deren histolo- 
glschen Befnnd aus dem Oebiete der fr&hinfantilen familiiren 
Erkrankongen des Nervensystems. 

Klinische Vorbemerkungeu: Heinrich 6., geb. 24.11. 1910, geat. 
14. VI. 12. 

Famili&res Auftreten des Leidens: Die Matter des Kindes gibt — ohne 
danach gefragt zu sein — an, dass zwei ihrer Brtlder, unter fllnf Ge- 
schwistern, dieselbe Krankheit gehabt haben. Sie konnten den Kopf nicht 
halten, nicht sitzen. Sie blieben auch geistig zurhck, lernten nie sprechen 
und starben in den ersten Lebensjahren. Ein jflngerer Bruder des Kindes 
(Adolf B., siehe unten) ist in der gleichen Weise erkrankt. Bei einem 
dritten Kinde, das jetzt Tier Monate alt ist, sind keinerlei krankhafte Er- 
scheinungen nachweisbar. Die Abstammung ist, soweit sich hat feststellen 
lessen, eine rein germanische. Der Vater trinkt nicht. Fttr Lues kein 
Anhaltspnnkt. Die Wassermann - Reaktion im Blute der Mutter ergnb 
negatives Resultat Fehlgeburten sollen nicht vorgekommen sein. Die 
Eltern sind nicht miteinander verwandt. — Das Kind wurde anscheinend 
gesund geboren. Es war sehr ruhig, nahm aber die Brust, schrie und 
strampelte mit Armen und Beinen, wie andere Kinder. Das Erste, was 
der Mutter auffiel, war, dass H. nicht lernte, den Kopf zu halten; auch 
stellte sich einige Monate nach der Geburt das „Augenflunkern“ (siehe 
unten) ein. Daim hat sich die Krankheit — ganz allm&hlich, fast un- 
mcrkbar fortschreitend — weiter entwickelt. Das Kind lernte nicht den 
Kopf zu halten resp. zu sitzen. Die Bewegungen der Arme und Beine 
warden immer langsamer und schw&cher, und gleichzeitig war ein Stillstand 
in der psychischen Entwicklung zu bemerken. Das Kind soli im Alter von 
zirka zwei Jaliren die Mutter noch erkannt haben und soil auch stets die 
Zeichen freudiger Erregung von sich gegeben haben, wenn der Vater durch 
einen Pfiff vor dem Fenster seine RQckkehr anzeigte. Die Sprache blieb 
aus. Die vegetativen Funktionen und die Sphinkteren blieben ungestOrt. 
Krftmpfe oder Ohnmachten warden nicht beobachtet. 

Erste Untersuchung am 20. III. 12. Das Kind liegt, sich selbst Qber- 
lassen, fast rcgungslos; es vermag sich nicht aus der Rhckenlage zu er- 
heben. Das Gesicht ist zart, aber nicht idiotisch. Die Wangen sind ge- 
rOtet. Die Bulbi befinden sich dauernd in leichten rollenden Bewegungen. 
Sobald die Mutter mit dem Kinde spricht, wendet es den Blick nach der 
entspreehenden Seite und scheint zu horchen. Keine Hyperacusis. Auf 
Nadelstiche und bei der elektriscfaen Untersuchung lantes Schreien, wobei 
die Gesichtsmuskulatur kraftig innerviert wird. Nimmt man dem Kinde 
die Decke, so werden die Beine in HQfte und Knie kraftlos bewegt. Die 
Unterschenkel sind — besonders im Peronealgebiet — deutlich atrophisch. 
Umfang (5 cm unterhalb dcr Patella]: beiderseits 11 cm. Oberschenkel 
[5 l li cm oberhalb der Patella] 15 1 ! 2 resp. 16 cm. Beide Ftlsse hfingen in 
Equinovarusstellung. In den Zehen nur schwache Flexionsbewegungen. 
Die Oberarme werden nur auf der Unterlage verschoben, kOnnen aber 
nicht aktiv gehoben werden. Die Bewegungen im Ellenbogengelenk und 

die Bewegungen der Finger werden dagegen s&mtlich — zeitweise lebhaft_ 

ousgeftthrt. An den Fingern fallt die Hyperextensionsfahigkeit auf: sie 
kdnnen (passiv) so weit Qberstreckt werden, dass sie zum Handrtkcken einen 
rechten Winkel bilden. Bei aktiven Streckbewegungen kommt es zur 
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Krallenstellung der Finger. Bringt man das Kind in sitzende Stellung, 
so tritt die absolute Schwftche der RQcken- und Halsmuskulatur in die 
Grscheinung. Maximale Kyphose der ganzen Wirbelsfiule, Abflnchung der 
Lendengegend, starkes Hervortreten der Dornfortsatze. Der Kopf wird 
kurze Zeit in Sternocleido-Stellang balanciert und sinkt dann gleich auf 
das Sternum. Verlegt man den Schwerpunkt des Kopfes nach hinten, so 
fallt er wie eine leblose Masse zurOck. Lose Schultern. Die mittleren 
und unteren Partien der Mm. cucullares, die Mm. rhomboidei scbeinen zu 
fehlen. Die Scapulae sind ganz nach den Seiten abgewichen. Der untere 
Winkel steht nahe der hinteren Axillarlinie, wabrend die Basis von oben 
innen nach unten aussen verlauft. 

KOrperlange 76 cm. Kopfdmfang (Occip. — Glabella) 44 t/ 2 cm. Hoher 
schmaler Gaumen. Zwischen den beiden vorderen Schneidezahnen eine 
breite * Lttcke. Die Papillen (r. = 1.) reagieren prompt auf Licht. Augen- 
hintergrund ohne Befund. Die ttbrigen Hirnnerven sind — soweit sie zu 
prflfen sind — intakt. Die Vorderarmreflexe sind nicht auszulOsen, die 
Patellarreflexe schwach vorhanden. Die Achillesphanomene fehlen. Es 
linden sich nirgends Spasmen Oder spastische Zeichen (siehe Schlusswort). 
Die Abdominalreflexe sind nicht auszuldsen. Elektrische Untersuchung: 
Bei 10 M.-A. in den mittleren und unteren Partien der Mm. cucullares 
keine Zuckung. Im M. gastrocnemius bei direkter und indirekter Reizung 
(4—5 M.-A.) blitzartige Zuckung. Vom N. peroneus bei 7 M.-A. nur ganz 
schwache kurze Zuckung in alien zugehOrigen Muskeln, wahrend bei direkter 
Reizung der Peronealmuskulatur nur die Wirkung durchgehender Strom- 
schleifen auf die Tibialisgruppe zu beobachten ist (5—10 M.-A.). 

In den folgenden Monaten steigerte sich die Schwache in den Extre- 
mitaten immer mehr, so dass 6chliesslich nur ganz schwache, made Be- 
wegungen ausgefahrt wurden. Auch auf psychischem Gebiete machte die 
Krankheit deutliche Fortschritte: es trat vbllige Tcilnahmslosigkeit ein; 
das Kind fixierte nicht mehr, wahrend die Bulbi ununterbrochen in rollender 
Bewegung waren. Schliesslich versagte der Sang- und Schluckakt, so dass 
der Tod infolge von Entkraftung im Alter von zwei Jahren und vier 
Monaten eintrat (Kinderhospital, Oberarzt Dr. Oberg). 

Die Augen wurden etwa zwei Monate vor dem Tode nochmals von 
Herrn Dr. Wilbrand, Oberarzt am Allg. Krankenhause St. Georg, unter- 
sucht: Die Pupillen reagierten prompt auf Licht. Es zeigten sich keine 
Ver&nderuugen an der Macula, und auch die Papillae nervi optic, wurden 
nicht atrophisch gefnnden. 

In der Differentialdiagnose wurde die „Amaurotische ldiotie" in 
Erwagung gezogen, jedoch wegen des Fehlens der typischen Veran- 
derungen an der Macula lutea vom Vortragenden abgelehnt. Es wurde 
das Leiden vielmehr als „friihinfantile spinale Amyotrophie" (Werdnig- 
Hoffmann) aufgefasst und angenommen, dass sich zu den spinalen 
Veranderangen irgend ein cerebraler Prozess binzugesellt habe, dessen 
Natur nicht naher bestimmt werden konnte. Das Fehlen der Ent- 
artungsreaktion — es fand sich nur eine Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit — musste bei dieser Annahme freihch als atypisch 
registriert werden. 
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Der jflngere Knabe (Adolf B„ geb. 22. IV. 11) kam in anormaler Lage 
zur Welt; „er war ein fixer Jange und fasste alles an". In den ersten 
Lebensmonaten fiel nichts an ibm auf. Dann stellte sich auch bei ihm 
im Alter von drei oder vier Monaten das „Augenflunkern“ ein. Auch er 
lernte nicht den Kopf zu halten usw. Unaufhaltsames Fortschreiten des 
Leidens. Zur Zeit (Sept. 13) im Alter von zwei Jahren fttnf Monaten ist 
das Kind idiotisch. Augenbefund (Oberarzt Dr. Franke): Die Bulbi sind 
dauernd in rollender Bewegung. Das Kind fixiert nicht. Die Pupillen 
reagieren prompt auf Licht. Macula ohne Ver&nderung. Papilla 
nervi optic, beiderseits porzellanartig weiss. — Die absolute 
Schwache der Hals- und Rttckenmuskulatur besteht hier wie bei dem 
alteren Bruder, doch sind an den Extremitaten leichte Spasmen (Adduktoren- 
kontraktur) sowie spastische Zeichen (Babinski, Oppenheim) vorhanden, 
wkhrend Atrophien in der Muskulatur zur Zeit nicht nachzuweisen sind. 

Zur Zeit der ersten Untersuchung (III. 12) fand sich eine Steigerung 
der acustico-motorischen Erregbarkeit: Bei lauten Gerauschen (H&nde- 
klatschen) schrak das Kind zusammen; die Augen wurden nach oben ge- 
dreht, die Lidmuskeln gorieten in kloni6che Zuckungen, Hande und Finger 
wurden krampfhaft gestreckt und das Schreien fur ca. zehn Sekunden 
unterbrochen. Danach dasselbe Verhalten wie vorher. Dieses Symptom 
ist jetzt nicht mehr nachzuweisen. Im Alter von einem Jahr wegen 
starker VorwOlbung der weit offeuen Fontanelle Balkenstich (Dr. Ringel), 
wodurch das weinerliche Benehmen des Kindes und die acustico-motorische 
Erregbarkeit zeitweilig deutlich gebessert wurden. 

Vortragender geht kurz auf das hier ausfiibrlicher wiedergegebene 
klinisebe Bild ein und wendet sich zu den anatomisch-histologischen 
Befunden bei dem alteren Knaben. Die Autopsie ergab hochgradige 
Abmagerung, aber keine Erkrankung der Brust- und Baucborgane. 
Das Riickenmark war ausserst schmachtig. Das sehr gut erhaltene 
Gehirn liess nirgends sklerotische Partien erkennen. Die Insel war 
bedeckt. Zusammenfliessen des Sulcus Rolandi mit der Fissura Sylvii. 

In der Hirnrinde an alien bisher untersuchten Stellen (Zentral- 
windungen, Stirn-, Scbeitelbirn) schwerste Erkrankung der Ganglien- 
zellen. Silberpraparate lassen erkennen, dass die endocellularen 
Fibrillen fast ausnabmslos zugrunde gegangen sind. Man sieht viel- 
fach an den besser erhaltenen Zellen, wie die schwarze Impregnation 
in den Fortsatzen unmittelbar vor oder in einiger Entfernung vom 
Zellleib plotzlich aufhort. Im Leib der Zelle finden sich eigenartige plas- 
matischeStrukturen, die wohl aus demSpongioplasma [Bielschowsky] 
gebildet sind. Sie breiten sich besonders in der Peripherie der Zellen 
netzartig aus, sind jedoch in vielen Exemplaren bis auf geringe Reste 
bereits verschwunden. Man sieht dann nur noch einen schmalen ring- 
formigen Saum dieser plasmatischen Substanz, der an einer verdickten 
Stelle den stark veranderten wandstandigen Kern in sich birgt (Siegel- 
ringform). In Nisslpraparaten (Cresylviolett) ist die charakteristische 
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Zeichnung des Zelleibes durchweg verschwunden. Man findet in 
Zellen, welche die Pyramidenform noch erkennen lassen, diffuse 
Farbung des Protoplasmas mit vakuolenartigen Aufhellungen. Zahl- 
reiche grosse Pyramidenzellen sind in abgerundete Gebilde urn- 
gewandelt, in deren Peripherie sich ein schmaler Saum dunkelgefarbter 
Substanz nachweisen lasst. Diese Substanz gleicht mit ihrem schwamm- 
artigen Ban oft ganz der im Silberbilde dargestellten. Die zentralen 
Partien der Zelle erscheinen hier sehr hell und strukturlos, die Kerne 
regressiv verandert. Fortsatze sind bei vielen der so veranderten 
Zellen nicht zu erkennen, bei anderen sind sie noch schattenhaft an- 
gedeutet. Haufig sieht man, wie grosse amoboid umgewandelte Glia- 
(Trabant-)Zellen gegen den Leib der Ganglienzelle vordrangen oder 
bereits in ibm ihren Platz gefunden haben. 

Im Gegensatz zu den Rindenzellen sind die grossen Vorderhorn- 
^ellen des Ruckenmarks wenig geschadigt. Die meisten yon ihnen 
haben im Nisslbilde ein normales Aussehen, in anderen Exemplaren 
sieht man jedoch Veranderungen, die als Beginn einer chronischen 
Erkrankung gedeutet werden miissen: Wandstandigkeit des Kernes, 
Verwandlung der zentral gelegenen Partien des Zelleibes in eine 
homogene resp. feinkornige Masse, wahrend in der Peripherie die 
Tigroidzeichnung noch erhalten ist. Das Yerhalten der Fibrillen 
in den Ruckenmarkszellen konnte noch nicht eingehend untersueht 
werden. 

Vom N. opticus stand nur der intrakranielle Teil zur Verfugung. 
Er bleibt bei der Markscheidenmethode vollkommen ungefarbt, doch 
handelt es sich nicht um eine Atrophie der Fasern, denn Querschnitte 
•durch den Opticus und Langsschnitte durch das Chiasma lassen im 
Bielschowskybilde das Vorhandensein der (nackten) Achsenzylinder 
erkennen. In den Grosshirnhemispharen, im Kleinhirn, im Pons, in 
der Medulla oblonganta und im Riickenmark der gleiche Befund: es 
fehlen bei den verschiedensten Farbungen die Markscheiden, wahrend 
‘die Achsenzylinder durch das Bielschowskyverfahren nachzuweisen 
sind. Nur gelegentlich sieht man mitten im Gewebe eine oder einige 
Fasern, die mit einem blau-schwarzen Markmantel umhullt sind. 
Die Zahl dieser Fasern ist so gering, dass praktisch von einem Fehlen 
der Markscheiden im Zentralnervensystem gesprochen werden darf. 
Die Him- und Ruckenmarksnerven verlieren sofort bei (oder unmittel- 
bar nach) ihrem Eintritt in das Zentralorgan ihre Markscheiden, so dass 
der weitere Verlauf der Fasern nur im Silberbilde verfolgt werden 
kann. In den Hirn- und Ruckenmarksnerven (mit Ausnahme des N. 
opticus, vgh oben) sind die Markscheiden vorhanden. Eine Atrophie 
im Sinne einer sekundaren absteigenden Degeneration ist nicht fest- 
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zustellen, dagegen finden sich erheblicbe Veranderungen an den Acbsen- 
zylindern. Auf Querschnitten, die nacb der Fucbsin-Licbtgriinmethode 
Alzheimers bebandelt sind, erscheinen die Ach9enzylinder als grosse 
runde blassgefarbte Scbeiben, die von der sehr weiten Markscheide- 
umgeben sind. In diesen Scbeiben sieht man vielfach — meist rand- 
standig — scharf abgegrenzte helle Stellen, die ganz den Eindruck 
von Vakuolen macben. Langsschnitte zeigen spindelformige Auf- 
treibungen, bandartige Verbreiterungen, vakuolare Aufhellnngen usw. 
In den Muskeln (z. B. M. rectus femoris, tibialis anticus) einfache 
Atrophie. 

Eine Reihe von Einzelfragen werden bei der weiteren Unter- 
suchung nocb zu beriicksicbtigen sein, so das Verhalten der Fibrillen 
in den Vorderhornzellen, die Abbauvorgange in der Rinde, das feinere 
Verhalten der Glia. 

Vortragender sagt zusammenfassend iiher den vorliegenden Be- 
fund, dass man eine fehlerhafte Anlage des Zentralnervensystems und 
einen chronisch progressiven Krankheitsprozess auseinanderhalten 
mtisse. Die fehlerhafte Anlage zeige sich grob-anatomisch in dem 
Zusammenfliessen des Sulcus Rolandi mit der Fissura Sylvii, histo- 
logisch aber in dem Ausbleiben der Markscbeidenbildung. Man dtirffr 
mit grosser Sicherheit annehmen, dass Markscheiden niemals in irgend- 
wie erheblichen Mengen im Zentralorgan vorhanden gewesen seien, 
denn sonst miissten ja die Abraumvorgange deutlich in die Erschei- 
nung treten; es miissten sich Kornchenzellen in grosser Zahl im Ge- 
webe und in den Gefassscheiden finden. Das sei nicht der Fall. Es 
handele sich um eine Aplasie, eine hoch differenzierte Entwicklungs- 
storung, die schon friih im fotalen Leben eingesetzt haben mtisse. 

Von besonderem Interesse sei gewiss das verschiedene Verhalten 
der Fasern im peripheren und im zentralen Nervensvstem: bier Mark¬ 
scheiden, dort nackte Fasern. Vortragender erinnert angesichts dieses 
Befundes daran, dass auch sonst unter pathologischen Verhaltnissen 
sich die peripheren Nervenfasern anders verhalten, als die des Zentral- 
organs. Wahrend hier z. B. nach entztindlichen oder traumatischen 
Schadigungen durch die Tatigkeit der Schwannschen Scheidenzellen 
vollkommene Neubildung der Markscheiden moglich sei, finde eine 
solche innerhalb des gliosen Sttitzgewebes nicht statt. Man konne in 
den vorliegenden Praparaten deutlich sehen, dass die Nervenfasern 
an der Stelle ihre Markscheiden verlieren, an der sie aus dem Be- 
reich der Sch wannschen Zellen in das gliose Gew r ebe tibertreten. Die 
Uberlegenheit der Schwannschen Zellen, die unter den angeftihrten 
Verhaltnissen im Wiederersatz der Markscheiden zum Ausdruck 
komme, zeige sich hier auch beim Aufbau. 
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In diesem fehlerhaffc angelegten Nervensystem habe sich ein 
chronisch progressiver Krankheitsprozess mit den klinischen und 
bistologischen Merkmalen der friibinfantilen familiaren Erkrankungen 
entwickelt. Der Befand im Ruekenmark und in den peripheren 
Nerven entspreche freilich nicht der familiaren spinalen Amyotrophie: 
in den Fallen von Werdnig und Hoffmann schwere Erkrankung 
der Vorderhornzellen, leere Zellbetten, Atrophie der Wurzeln und 
absteigende Degeneration in den Nerven, bier Degenerationserschei- 
nungen in den Nerven und Muskeln, aber nur geringfiigige Veran- 
derungen in den Vorderhornzellen. 

Als entscheidend fur die histologische Diagnose sieht Vortragender 
den Befund in der Hirnrinde an. Es finde sich hier eine schwere 
Erkrankung der Ganglienzellen, und da diese ganz gleichmassig in 
alien bisher untersucbten Rindenbezirken anzutreffen sei, so werde 
der Fall zur amaurotischen Idiotie gerecbnet werden miissen (siehe 
das Schlusswort). Beim Vergleich mit den klassischen Fallen sei 
zwar eine Reihe von Besonderheiten festzustellen. So im klinischen 
Bilde das Fehlen der makularen Veranderungen und das starke Her- 
vortreten der Muskelatrophien. Auch sei zu betonen, dass das Kind 
nicht aus jiidischer Familie stamme. In histologischer Beziehung sei 
der grosse Unterschied in dem Verhalten der Vorderhorn- resp. der 
Rindenzellen ungewohnlich, ebenso die degenerativen Veranderungen 
in den peripheren Nerven und Muskeln. Vor allem sei es natiirlich 
die bisher noch nicht beschriebene Agenesie der Markscheiden im 
ganzen Zentralnervensystem, die dem Fall eine Sonderstellung gebe. 

(Autoreferat.) 


3. Herr Karl Schaffer-Budapest: Zur anatomlschen Wesens- 
bestimmung hereditSrer Nervenkrankheiten . l ) 

In meinen zahlreichen histologiscben Arbeiten liber die infantile 
amaurotische Idiotie (genannt auch Tay-Sachs-Schaffersche Form) 
vernachlassigte ich die Erforschung des Kleinhirns. — Diese Liicke fullten 
noch 1909 B. Sachs und ganz zuletzt mein Schuler Ernst Frey fur 
die infantile Form, Jansky und Schob fur die juvenile Form der 
amaurotischen Idiotie aus, indem sie mittels der Bielschowskyschen 


1) Verkiirzte Wiedergabe aus meinen Arbeiten: Zum normalen und patho- 
logischen Fibrillcnbau der Kleinhimrinde; Zur anatomischen Wesensbestim- 
niung der Heredodegeneration. Aus Hirnpathologische Beitriige aus dem hirn- 
histologischen Institut der Universitat Budapest. Zeitschrift fiir die gesamte 
Neurologie und Psychiatrie. 
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Fibrillenmethode ein pathohistologisches Verhalten nachwiesen, welches 
prinzipiell jenem der iibrigen Abschnitte des Zentralorgans ent- 
spricht. — Sie sahen also die Blahung der Purkinjeschen Zellen und 
deren Dendriten, und E. Frey erwahnt die DunsuDg des Axons gleich 
Jansky und Schob, sowie den Ausfall der Korbfasern. — Trotz 
dieser wertvollen Angaben gibt es noch zahlreiche Einzelheiten, welche 
Erwahnung verdienen und, indem ich meine auf einen neueren Fall 
von infantiler amaurotischer Idiotie beziiglichen Untersuchungsergeb- 
nisse nur summarisch anfiihre, erlaube ich mir an diese ankniipfend 
an das Tiefenproblem der Heredodegeneration, an die aii&to* 
uiische Weseiisbestimmung derselben heranzutreten. — 

I. Fasse ich die Ergebnisse der Fibrillenmethode zusampien, so 
lasst sich in der Kleinhirnrinde Folgendes feststellen: 

1. Die Purkinjeschen Zellen litten an Zahl nicht, doch auffallend 
ist ihre Schwellung, wodurch der Zellkorper mehr rundlich wird, sein 
derbes fibrillares Aussennetz vom feinen Innennetz formlich abgehoben 
wird, daher beide Netzwerke zur sinnfalligen Darstellung gelangen. — 
Das Innennetz kann besonders in Fallen starkerer Blahung kornig 
zerfallen, hingegen bekundet das Aussennetz eine auffallende Resistenz. 
— Genau dieselben Veranderungen erleiden die Hauptdendriten ent- 
weder in Form diffuser oder noch mehr lokaler Schwellung; im 
letzteren Fall entstehen ballonformige Auftreibungen, welche eine 
oberflachliche fibrillare Zeichnung zeigen; das lnnere solcher ballon- 
fbrmiger Schwellung zeigt Detritus, welcher teils vom zerfallenen 
Innennetz, teils von der Degeneration des Hyaloplasma herriihrt. — 
Kern und Kernkorperchen schmelzen zumeist zu einem einzigen, 
schmutzig gefarbten, atrophischen, runzeligen Korper zusammen. 

2. Als Novum gegen die iibrigen Abschnitte des Zentralorgans 
erscheint im Kleinhirn die lokale Schwellung des Axons, welche in 
zwei Formen zu beobachten ist: als helle lokale Auftreibung mit Auf- 
lockerung der Axonfibrillen und als dunkle, durch Argentophilie auf¬ 
fallende homogene Nodositat des Axons. — Im Kleinhirn erkrankt 
also das Neuron in alien seinen Bestandteilen, d. h. nicht allein die 
Ganglienzellen samt Dendriten, sondern auch das Axon. — Ausser 
der lokalen Vergrosserung des Axons liess sich auch eine diffuse 
Hypertrophie und Atrophie desselben feststellen. 

3. Die Molekularschicht weist den fast vollkommenen Mangel an 
Tangentialfasern auf; dies der eine Grund zur Erklarung des Fehlens 
der Purkinjeschen Faserkorbe. 

4. In der Kornerschicht fehlen die grossen multipolaren Nerven- 
zelten und besonders die aus der Marksubstanz hinaufstrebenden 
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Nervenfasern. — Es fehlen somit die Kletterfasern: dies der andere 
Umstand, welcher den Faserkorbmangel erklart. 

5. Hauptsachlich in der Kornerschicht erscheinen, besonders an 
Blutgefasse gebunden, die Alzheimerschen amoboiden Gliazellen. — 
Lipoidkorner lassen sich in der weissen Substanz in Spalten freiliegend, 
doch auch an amoboide Gliazellen gebunden nachweisen, wahrend 
diese in der Rindensubstanz teils in den genannten Zellen, teils frei 
in Haufen gelagert um Gefasse herum vorkommen. 

II. Ziehen wir nun in Betracht, dass diese Kleinhirnveranderungen 
bei infantiler amaurotischer Idiotie mifc jenen bei juveniler amauro- 
tischer Idiotie vollkommen ubereinstimmen, wie dies besonders die 
Falle von Jansky, Rogalski und Schob beweisen, so ware ange- 
sicbts dieser Kongruenz die von mir im Jahre 1907 vorgenommene 
anatomische Identifikation der beiden Foraaen auch auf Grund neuerer 
Untersuchungen als definitiv festgestellt zu erachten. 

III. Die Kleinhirnveranderungen bei infantiler amaurotischer 
Idiotie erhalten eine erhohte Bedeutung dadurch, dass E. Straussler 
im Jahre 1910 fur Falle von juveniler progressiver Paralyse mit 
Atrophie des Rhombencephalon und Ruckenmarks ganz iibereinstim- 
mende histologische Veranderungen an den Purkinjeschen Zellen fand 
und zwar nicht allein am Zellkorper und an den Dendriten, sondern auch 
am Axon und zwar in jenen zwei Formen, wie ich dies fiir die infantile 
amaurotische Idiotie antraf. — Nachdem Straussler darauf hinwies, 
dass dieser anatomische Befund mit jenem der heredofamiliaren Er- 
krankungen des spino-cerebellarenSystems (Friedreichs Heredoataxie 
cerebelleuse) iibereinstimmt, kommt er zu dem berechtigten Schluss, 
dass die infantile progressive Paralyse mit einer Erkrankung kombi- 
niert ist, welche zu der Gruppe der exquisit hereditaren Erkrank ungen 
des Nervensystems gehort. — Auf dieses Zusammentreffen von juve¬ 
niler Paralyse mit angeborener Affektion des Kleinhirns bzw. spino- 
cerebellaren Systems legt Straussler mit Recht besonderes Gewicht, 
denn er schliesst auf eine anatomische (wie auch klinische) Verwandt- 
schaft der juvenilen progressiven Paralyse mit den hereditaren Erkran- 
kungen des Zentralorgans; namentlich aber auf Grund der Dendriten- 
blahungen der Purkinjeschen Zellen, welche mit jenen der familiar- 
amaurotischen Idiotie ubereinstimmen, statniert Straussler in anato- 
mischer Richtung direkt Beziehungen zwischen juveniler Paralyse und 
amaurotischer Idiotie. 

IV. Wir sehen somit ein identisches pathologanatomisches Ver- 

halten bei nosographisch verschiedenen heredodegenerativen Krank- 

heiten (HDK). — Daher wird meine im Jahre 1909 aufgeworfene 
_ — 
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Frage, welche ich an die pragnante Histopathologie der infantilen 
amaurotischen Idiotie kaiipfte, aktuell: Lasst sich die AfFektion des 
Hyaloplasma — die allortliche Schwellung der Nervenzellen — auch 
bei anderen HDK auffinden? Da die iibereinstimmende Zellverande- 
rung bei verschiedenen Heredoaffektionen von prinzipieller Natur er- 
scheint, so darf sicherlich auf eine gemeinsame anatomiscbe Basis, auf 
die Wesensidentitat all jener Erkrankungen hereditaren Charakters 
gefolgert werden, welche fliessende Ubergange zeigen. — Wir ver- 
danken in erster Linie Jendrassik, dann Higier die Erkennung der 
kliniscb so wichtigen Tatsacbe, dass durch solche Ubergange Krank- 
heitsgruppen miteinander mehr oder minder eng verbunden werden, 
welche man friiher als nosographiscb scharf charakterisiert, voneinander 
fernstebend, somit also selbstandige Formen betrachtete. — Diese 
klinische Feststellung erhalt durch die histologische Forschung, welche 
ein prinzipiell gleichmassiges Verhalten des Hyaloplasma dargetan hat, 
ein kraftiges Relief. — Es handelt sich bei den verscbiedensten Krank- 
heitsformen um dieselbe cytopathologische Affektion, um die krank- 
hafte Zunahme des Hyaloplasma, wobei allerdings graduelle DifFerenzen 
in Bezug auf die Intensitat und Extensitat des Prozesses vorkommen. — 
Die Erkrankung des Hyaloplasma, welche ich als erster in 
meinen verschiedenen Arbeiten geniigsam nachwies, hat sorait eine 
generelle Bedeutung, und da es sich um HDK handelt, 
kann gleichzeitig fuglich von einer inharenten Schwache 
des Hyaloplasma gesprochen werden. 

V. Straussler benutzte 1906 den Umstand, dass zwei verschie- 
dene HDK identischen Zellbefund zeigen, zur Erhartung jener kli- 
nischen Tatsache, dass alle hereditaren Formen in enger Verwandt- 
schaft stiinden. — Letzteres ist aus den Arbeiten von Jendrassik, 
Higier undKollarits langst bekannt. — Auf diese Verwandtschaft 
weisen zwei Momente dringend hin: 1. die Kombination verscbie- 
denster Formen an ein und demselben Individuum, 2. das 
Vorkommen verschiedenster Symptomgruppen in ein und 
derselben Familie. — Ich zitiere hier einfach jene bekannte Familie 
Higiers, in welcher zwei Kinder derselben Familie an hereditarer 
Opticusatrophie, ein drittes an cerebellarer Heredoataxie, schliesslich 
ein viertes an infantiler emaurotischer Idiotie erkrankte. — Sehr 
richtig sagt hierzu Jendrassik: „Nichts kann beweisender sein fur 
die Einbeit dieser Leiden, als solche Beobachtungen." 

VI. Nach all diesen klinischen Beobachtungstatsachen erscheint das 
Bestreben, eine gemeiuschaftliche Fundamentalveranderung fur viele, 
wenn nicht alle HDK zu finden, im allgemeinen gerechtfertigt zu 
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eein. — Die der Losung dieses Problems entgegenstehenden Schwierig- 
keiten sind nicht zu verhehlen, um so mehr, da das anatomische, 
zweckentsprechend aufgearbeitete Material noch in sparlicher Zahl 
vorliegt. — Ich mochte hierbei auf die bervorragende Bedeutung der 
Fibrillenfarbung hinweisen, mit welcber es zuerst gelang, in das sub- 
stantielle Wesen der Nervenzellschwellung einzublicken. — Da nun 
bisher diese Schwellung, wie wir soeben sahen, fur eine Reihe von 
HDK als histopathologisches Substrat eine Geltung hat, und da das 
Wesen dieser Schwellung in der Hypertrophie des interfibrillaren und 
intertigroiden Hyaloplasma durch mich erkannt wurde, so ist es wohl 
naheliegend, im Hyaloplasma jenen Neuronenbestandteil zu 
erblicken, welcher der Trager der heredodegenerativen Ver- 
anderung ware. — Dieses Neuronelement diirfte so im gangliocellu- 
laren wie im axonalen Abschnitt des Neurons angegriffen werden und 
zwar in je einem Abschnitt selbstandig wie auch in beiden zugleich; 
wir konnen somit von einer gangliocellularen, einer axonalen, 
einer neuronalen Affektion des Hyaloplasma sprechen, wofiir 
ich sofort Belege liefern werde. 

VII. An diese Erkenntnis erster Ordnung kniipfen sich drei Fragen 
zweiter Ordnung, welche ich als die bestimmenden Momente einer 
HDK bezeichne; diese sind: 

1. die Art der Affektion des Hyaloplasma = Qualitatsmoment 
einer HDK; 

2. die Verbreitung dieser plasmatischen Affektion = Quantitats- 
moment einer HDK; 

3. die Schwere dieser plasmatischen Affektion = Intensitatsmoment 
einer HDK. 

VIII. Die Unzulanglichkeit des vorliegenden anatomischen Ma¬ 
terials noehmals betonend, ware dennoch darauf hinzuweisen, dass 
uns bereits Andeutungen ad 1, also bezuglich der Erkrankungsart des 
Hyaloplasma, zu Gebote stehen. — Vor allem ware auf die vollkommen 
sichergestellte Tatsache der Hypertrophie des Hyaloplasma, auf 
eine Art der Affektion dieses Neuronenelementes hinzuweisen, welche 
zuerst ich (1905) bei der infantilen amaurotischen Idiotie erkannte 
und seither bei der juvenilen Form durch Spielraeyer, Vogt, Ro- 
galski, Jansky, Schob, weiterhin bei der kongenitalen Kleinhirn- 
atrophie so auf hereditar paralytischer, wie einfach degenerativer Grund- 
lage durch Straussler nachgewiesen wurde. — Diese Hypertrophie 
des Hyaloplasma kann sich vom exzessivsten Grad angefangen bis zum 
eben merkbaren Grad in den verschiedensten Abstufungenvorfindeu. — 
Die Zunahme des Hyaloplasma lasst Verschiedenheiten bezuglich ihres 
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Grades insofern erkennen, als bei maximaler Entwicklung ausser 
der Blahung des Zellkorpers noch in besonders ebarakteristiseber 
Weise die Dendriten lokal befallen werden, wodurch ballonforinige 
Auftreibungen zustande kommen, hingegen bei massiger Entwicklung 
allein der Zellkorper affiziert ist. — Hand in Hand geht mit dieser 
Schwellung die Bildung von AbbaustofFen, welcbe sich in den ge- 
blahten Stellen bald als gelbliches Pigment, bald als ausgesprochenes 
Lipoid vorfinden. — Durch die Schwellung erweitert sich das feine 
Donaggioschelnnennetz, es kann auch zerfallen, hingegen erleidet das 
Ca.jalsche derbere Aussennetz nur Verdrangung, Verklebung, abnorme 
Fascikulierung und Schlangelung, also lauter passive sog. Druek- 
erscheinungen. — Die Schwellung kann in exzessiven Fallen nichfc 
nur den gangliocellularen, sondern auch den axonalen Abschnitt des 
Neurons befallen und zwar in zweifacher Form: als helle strukturierte 
lokale Blahung und als dunkle strukturlose lokale Nodositat. 

Eine zweite AfFektion des Hyaloplasma ware im Gegensatz zu 
der eben geschilderten Hypertrophie in der Atrophie desselben 
gegeben. — Solche erblicke ich in den abnorm kleinen, atrophischen 
Vorderhomzellen der muskularen Dystrophie. — Wohl gibt es bisher 
— meines Wissens — keine Fibrillenfarbungen in Fallen von Dys¬ 
trophie, doch ist es naheliegend, angesichts dernormalen Nisslstruktur 
dieser Nervenzellen an einen Mangel des Hyaloplasma, welcher die 
Keduktion des Zellkorpers bedinge, zu denken. — Dieser Mangel an 
Hyaloplasma konnte auch infolge primarer Hypertrophie zustande 
kommen, wo dann die Plasmaatrophie sekundar ware; sie wiirde eine 
Ausgangsform der hyaloplasmatischen Hypertrophie darstellen. — Doch 
nicht allein der gangliocellulare Teil des Neurons kann die hyalo- 
plasmatische Atrophie zeigen, sondern auch der axonale Abschnitt. — 
Schon im Kleinhim der infantilen amaurotischen Idiotie war eine auf- 
fallende atrophische Dunne des Axons an manchen Purkinjeschen 
Zellen zu linden, und es ist naheliegend anzunahmen, dass diese Form 
den "Weg zur Faserverarmung der weissen Substanz weist. — In diese 
Kategorie der axonalen Atrophie sind einzureihen die Merzbacher- 
schen familiaren Falle, welche klinisch eine der multiplen Sklerose ent- 
sprechende Farbung aufwiesen, hingegen anatomisch eine hochgradige 
Atrophie der weissen Substanz allein zeigten, also mit Verschonung 
samtlicher Ganglienzellen. 

Eine dritte Art der plasmatischen AfFektion konnte in der Bil¬ 
dung ganz bestimmter Degeneration des Hyaloplasma ohne Zeichen 
einer Hyper- bzw. Atrophie des letzteren moglich sein; bisher ist 
solche nicht geschildert worden. 

Ad 2, d. h. beziiglich der Verbreitungsart der hyaloplasmatischen 
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Affektion kennen wir zwei Hauptformen: 1. die allortliche Affektion, 
welche in exquisiter und hypertrophischer Form bei der infantilen 
amaurotischen Idiotie festgestellt wurde, und 2. die partielle Affek- 
tion, wozu als Beispiele die juvenile progressive Paralyse in hyper¬ 
trophischer, die Heredoataxie, die Friedreichsche Krankheit in atro- 
phischer Form dienen. — Die partielle Verteilung der heredodegene- 
rativen Veranderung weist zweiUnterformen auf: 1. die segmentare, 
welche der embryonalen Himsegmentierung entsprechend auf gewisse 
Zentralabschnitte, z. B. Biickenmark oder Rhombencephalon, auch auf 
beide zugleich sich bezieht; 2. die regionare, welche der System- 
reifung entsprechend zu gewissen Systemen, z. B. Pyramidenbahn usw., 
in Verhaltnis steht. — Die Verbreitungsweise der Veranderung geht 
mit der Symptomatologie parallel, und es hiesse samtliche Syndrome 
der hereditaren Erkrankungen anzufuhren, um diesen Satz beweisen 
zu wollen. — Es ist somit zweifellos, dass die Topographie des 
Prozesses speziesbestimmend ist; von ihr hangt die Farbung des 
Krankheitsbildes ab. 

Ad 3, d. h. beziiglich der Intensitat der hyaloplasmatischen Er¬ 
krankungen, ware auf einen gewissen Parallelismus hinzuweisen, 
welcher zwischen dem Grad und Ausdehnung der Zellerkrankung und 
der Schwere des Krankheitsbildes zu erkennen ist. — Es ergibt sich 
dies aus einigen Beispielen. Es ist vor allem auffallend, dass die klas- 
sischen Dystrophiker ihre geistige Kegsamkeit bewahren und in der 
Lebenslange nicht bedroht sind. Dies diirfte einesteils von der Be- 
schrankung der Affektion auf ein einziges Neuron, anderenteils von dem 
nicht progressiven Charakter der gangliocellularen Erkrankung al> 
hangen. Schon anders verhalten sich die Reprasentanten der atak- 
tischen Heredodegeneration, die bei der Ausdehnung des Prozesses auf 
das spino-rhombencephale Segment wohl jahrzehntelang leben konnen, 
zumeist aber einem Umstande spinaler Natur erliegen, wie Decubitus 
oder Infektion der Harnwege. Endlich ganz anderen Verlauf zeigen 
die amaurotischen Idiotiker, die gemass der allbrtlichen und massigen 
Cytopathologie (juvenile Form) allein nur mehr 5—10 Jahre leben 
konnen, hingegen gemass der allbrtlichen und maximalen Cytopatho¬ 
logie (infantile Form) foudrovant einem Ende zusteuern. Es geht aus 
diesen Beispielen hervor, dass das Intensitatsmoment einer HDK 
die Resultante des Qualitats- und Quantitasmomentes ist. 

IX. Uberblicken wir die Histopathologie der HDK, so ergibt sich 
als allgemeine Tatsache nebst dem Posit ivum der primaren Erkran- 
kung des Hyaloplasma noch das Negativum des Verschontbleibens 
der fibrillaren Substanz — allerdings in dem mehr anfanglichen Sta- 
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dium der Cytopathologie; die Nisslschollen spielen auch keine primare 
Rolle, sie schwinden sekundar auf Grund der primaren hyaloplasma- 
tischen Affektion. Nach alldem waren die HDK durch die 
Affektion des nicht-differenzierten gangliocellularen bzw. 
axonalen Hyaloplasma bedingt. 


X. Schlusssatze. 

1. Bei den HDK diirfte primar das Hyaloplasma des Neurons 
leiden, somit stellt die Affektion desselben die grundlegende Bedingung 
zur Entstehung einer HDK. 

2. Die sogenannten Fibrillen spielen keine Rolle in der Cytopa¬ 
thologie der HDK, die Nisslkorner nur eine sekundare. Man kann 
die HDK als Affektion des nicht-differenzierten Protoplasma des Neu¬ 
rons bezeichnen. 

3. Die Affektion des Hyaloplasma kann sich einesteils in einer 
Hypertrophie, anderenteils in einer Atrophie, so des gangliocellularen 
wie des axonalen Hyaloplasma kundgeben; ob nicht spezielle Degene- 
rationen des Hyaloplasma ohne Hyper- bzw. Atrophie vorkommen 
konnen, ist wohl moglich, aber bisher nicht bekannt. Dies das 
Qualitatsmoment einer HDK. 

4. Die Affektion des Hyaloplasma knnn sich allortlich bzw. par- 
tiell (d. h. segmentar oder regionar) ausbreiten, wodurch gewisse 
Formen der HDK bedingt werden. Dies das Quantitatsmoment 
einer HDK. 

5. Die Affektion des Hyaloplasma kann rapid-progressiv verlaufen 
und verursacht infolge einer allortlichen und maximal-progressiven 
Cytopathologie einen foudroyant letalen Ausgang; sie kann allortlich 
und miissig sein und bedingt somit einen langgezogenen letalen Ver- 
lauf; sie kann segmentar-massig sein und bedroht damit die Lange 
des Lebens gering oder gar nicht. Dies das Intensitatsmoment 
einer HDK. 

XI. Jendrassiks Arbeiten iiber dieKlinik derhereditar-familiaren 
Nervenkrankheiten belehrten uns, dass diese in dem generellen patho- 
logischen Begriff der Heredodegeneration aufzugehen haben. 
Ebenso ist es durch ihn, dann durch Merzbacher, Bing bekannt 
worden, dass die HDK iiber gewisse klinische Merkmale als spezi- 
fische Charakteristika verfugen. Diese sind: 1. die eigenartige Grup- 
pierung der Symptome, wie sie bei andersgearteten Nervenkrankheiten 
nicht vorkommen; 2. die Progression der meisteu HDK; die Kon- 
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sangainitat, hohes und disproportionelles Alter der Eltern; 4. Gc- 
schlechtsauslese; 5. Rassenauslese. 

Nacbdem ich im obigen das anatomiscbe Korrelat der Heredode- 
generation in der primaren Erkrankung des nicht-differenzierten Neu- 
ronenprotoplasma geben konnte, fragt es sich, ob analog den spezi- 
fischen klinischen Merkmalen es nicbt solche in anatomischer Be- 
ziehung gibt. 

Hauptsachlich zwei anatomischen Merkmalen schreibe ich spezi- 
fische Bedeutung zu. 

Das erste und absolut spezifische Moment bestebt in derElektivitat 
des histopathologischen Prozesses, welche sich so im allgemeinen, 
wie im besonderen kundgeben kann. 

Vor allem im allgemeinen in dem Sinn, dass die Veranderungen 
sich ausschliesslich auf das ektodermale Gewebe des Zentral- 
organs, also auf die nervosen und gliosen Elemente desselben be- 
ziehen, wobei sie die bierortigen mesodermalen Abkommlinge, die 
cerebrospinalen Haute und Gefasse vollkommen frei lassen. Als Bei- 
spiele bierfiir mocbte icb die amaurotische Idiotie, die Pelizaus- 
Merzbacherschen Falle, die Kleinhimveranderungen der juvenilen 
Paralyse anfiihren. — An eine hereditar elektive Affektion der Neu¬ 
roglia denken Merzbacher und Bing in Fallen, die -als „sklero- 
tische Prozesse" bezeichnet werden. 

Im besonderen sind die anatomischen Veranderungen bei der 
Heredodegeneration durch zwei Momente charakterisiert: 1. dadurcb, 
dass allein der hyaloplasmatische Bestandteil des Neurons 
primar ergriffen wird, 2. dadurch, dass die hyaloplasma¬ 
tische Affektion ausschliesslich gewisse Abschnitte des 
Neurons, den gangliocellularen bzw. den axonalen be- 
riihren kann. Es gibt nichts Packenderes in der Pathohistologie 
des Zentralnervensystems als die hochstgradige und allortlicbe ganglio- 
cellulare Erkrankung nebst Verschonung des Axons (z. B. im Riicken- 
mark oder Grosshim der infantil-amaurotiscben Idiotie) oder umge- 
gekehrt die hochgradige und ausgebreitete axonale Atrophie nebst 
normalen Ganglienzellen (bei Merzbacher). 

In der Elektivitat der Histopathologie der Heredodegeneration 
kommt zweifellos ein Prinzip zur Geltung, welches wir bei anders 
gearteten Zentralerkrankungen vergebens suchen. Doch gibt es nebst 
der Elektivitat noch eine spezielle Form der Neuronenerkrankung, 
welche den HDK in anatomischer Beziehung ein ganz eigenes Ge- 
prage verleihen diirfte: dies die exzessive, ballonfbrmige Den- 
dritenblahung, eine Erscheinung, welche in dieser Form und in 
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diesen Grad zuerst 1905 durch meine Schilderungen bekannt wurde. 
Allerdings ist die Schwellang der Nervenzelle besonders seit Nissls 
experimentellen Angaben fiber die primare Reizung der Ganglienzello 
eine bekannte Reaktionsform, hat daher als solche im allgemeinen 
keinen spezifiscben Charakter. Die Schwellung erreicht ein eigenes 
Geprage erst dann, wenn sie an den Dendriten in jener exzessiven 
Form und so zahlreich auftritt, wie wi'r dies bei gewissen HDK be- 
merken, und hauptsachlich, wenn diese lokale Hypertrophie inmittea 
atrophischen Gewebes, wie bei juveniler Paralyse im Kleinhirn, auf¬ 
tritt, wo dann diese Erscheinung gemass der Disharmonie und Dispro¬ 
portion das Pathalogische so recht zur Geltung kommen lasst. 

Meine anatomischen Erorterungen zusammenfassend, waren zwei 
Endsatze hervorzuheben: 

1. Das anatomische Wesen der Heredodegeneration ist 
in der allgemein giiltigen Affektion des Hyaloplasma zu er- 
kennen. 

2. Diese Affektion ist gemass ihrer allgemeinen wie 
speziellen Elektivftat spezifisch charakterisiert. 

Aus diesen Satzen gelit ohne weiteres hervor, dass die heredode- 
generativen Nervenkrankheiten nicht allein in pathobiologischer, 
sondern auck in pathohistologischer Richtung einheitlich charak¬ 
terisiert sind. 

Diskussion zu den Vortrhgen 1—8: 

Herr Alzheimer-Breslau: Die Zellveranderungen im Falle Lftttge 
stellen die von Nissl als schwere Zellveranderung beschriebenen dar und 
haben nichts mit den Veranderungen bei der amaurotischen Idiotie zu tun. 
Der vollstandige Markverlust im ganzen Gehirn ist ein ungemein frap- 
pierender Befund. Dass die jugendliclie Paralyse unter den hereditftr familiaren 
Erkrankungen aufgefilhrt wird, ist anatomisch nicht begrQndet, die VerlLn- 
derungen an den Acksenzylindern sind durchaus nicht charakteristisch, son¬ 
dern weit verbreitet. 

Herr Bielscbowsky wendet sich gegen dieDeutung, welche Schaffer 
den Axonanschwellungen gegeben hat. Diese Schwellungen gestatten keinen 
RQckschluss auf den Charakter des Prozesses. Sie finden sich bei ganz 
heterogenen Krankheiten und zwar in der Regel auch nur an den Axonen 
der Purkinjeschen Zellen im Bereich der Kornerschicht, wo sie sklerosie- 
renden Vorghngen ihre Entstehung verdanken. Es handelt sich also hier 
um eine Art mechauischer Wirkung der verdichteten Stlltzsubstanz auf die 
Achsenzylinder. 

Herr Zanie tow ski-Krakau erlaubt sich im Anschluss an die inter- 
essanten Mitteilungen fiber infantile Nervenkrankheiten zu bemerken, dass bei 
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der Beschreibang von infantilen Erkrankungen Ofters keine Ver&nderungen der 
elektrischen Erregbarkeit beobachtet warden.'— Obwohl die Vorlesungeb des 
heatigen Kongresses die Einderkrankheiten von einem anderen Standpunkt 
besprechen, glaubt er, Zanietowski, far angezeigt, bei Gelegenheit dieAuf- 
merksamkeit der Neurologen anf diesen Gegenstand zu lenken. — Er sah 
n&mlich bei cerebralen Kinderiahmungen eine quantitative Veranderung der 
elektromuskul&ren Erregbarkeit bei entsprechender Steigerung oder Herab- 
setzung der Reflexbewegungen in den dem Reflexbogen angehorigen Mus- 
keln, worin mit ihm auch Mendelssohn aus Paris Qbereinstimmt; anderer- 
seits sah er einen Unterschied zwischen den herabgesetzten Erregungs- 
coeffizienten bei peripberen und spinalen Kinderiahmungen und den etwas 
verttnderten, jedoch nicht gesteigerten Coeffizienten bei nuklettren Vorder- 
bornlahmungen, was auch von Ziehen und Hoorweg beobachtet wurde. — 
Schliesslich macht Zanietowski die Neurologen auf die mit Hilfe seiner 
Kondensatormethode erhaltenen Reaktionen aufmerksam und zwar auf 
die auch bei einzelnen Entladungen beobachtete Nachdauer und abnorme 
Dehnung des absteigenden Kurvenschenkels. Obwohl, wie gesagt, die Vor- 
trage sich hauptsachlich auf histologische Befunde beziehen, glaubt Zanie¬ 
towski, dass die obigen, vielleicht nicht alien bekannten Reaktionen bei Ge¬ 
legenheit der Besprechung von infantilen Krankheiten betont werden mttssen 
and dass dies die Neurologen zu einer NachprQfung oder zu einer even- 
tuellen Diskussion anzuregen imstande ist, da doch die Ergttnzung des anatomo- 
histologischen Befundes durch die klinische Beobacbtung nur zur Entwick- 
lung der neurologischen Eenntnisse beitr&gt. — Die Methode von Zanie¬ 
towski wurde von ihm zum ersten Male im Jahre 1888 beschrieben, 
gleichzeitig verOffentlichte darttber der hier anwesende Prof. Dubois aus 
Bern unabhangige Versuche; es feiert also das heute von internationalen 
Kongressen anempfohlene Verfahren heute ein 25jahriges Jubilaum. 

Herr Schaffer bemerkt kurz, dass die von ihm angeregte Frage sich 
weit von einem Abschluss befinde, bittet daher die von ihm gegebene Ein- 
teilung nur als vorlaufige Skizze zu betrachten. 

Herr Oppenheim-Berlin richtet an Herrn Bielscbowsky die Frage, 
ob derartige Zellenbefunde durchaus charakteristisch seien oder auch bei 
normalen Eindern bzw. an Erschdpfungszustanden zugrunde gegangenen 
vorkommen; ferner ob der Kleinhirnprozess eine Degeneration oder Ent- 
wicklungsstOrung sei. An Herrn Lttttge richtet er die Frage, ob spastische 
Reflexe vorhaudcn waren. 

Herr Alzheimer: Es ist nicht zu bezweifeln, dass sich Zeichen einer 
minderwertigen Anlage in denGehirnen vieler jugendlicher Paralytiker nach- 
weisen lassen. Das kOnnen wir aber auch bei manchen Epileptikern und 
Geisteskranken. Die bis jetzt als beweisend fttr die Zugehorigkeit der 
jugendlichen Paralyse zu den familiaren Degenerationen angesehenen Befunde 
sind nicht charakteristisch fttr diese Erkrankungen. 

Herr Bielschowsky (Schlusswort:) Die Schwellung der Ganglienzellen 
und das Vorhandensein der lipoiden Substanz in den geschwolleuen Zell- 
bezirken kennzeiclinet die Zugehorigkeit meiner Falle zum Kreise der 
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familSren amaurotisclien Idiotie auf das sicherste. — Der Vergleich der 
klinischen Bilder mit den anatomischen Befunden spricht dafGr, dass es 
sich bei den Kleinhirnverftnderungen um einen erworbenen Prozess handelt, 
wobei man allerdings an eine kongenitale Minderwertigkeit des Organs denken 
muss. Sich ere histologische Unterscheidungsmerkmale zwischen angeborener 
and erworbener Kleinhirnsklerose gibt es nicht. 

Herr Lttttge erwidert im Schlusswort Herrn Prof. Alzheimer, dass 
das klinische Bild in alien wesentlichen Zttgen doch durchaus zu der 
„Amaurotischen Idiotie“ passe. Die Familiaritftt, das typische Einsetzen 
und Fortschreiten des Leidens seien vorhanden gewesen, und von den 
Kardinalsyroptomen fehlen nur die makularen Ver&nderungen. Vortragender 
babe beim Vergleich seiner Priiparate mit den Abbildungen Schaffers 
auch angenommen, dass hier ein fttr die frOBinfantilen familiaren Er- 
krankungen neuartiger Hindenbefund vorliege. [Der Titel des Vortrages 
wurde aus diesem Grunde ganz allgemein gefasst.] Bei der LektOre der 
ftlteren Arbeiten habe er jedoch zu der Annahme einer amaurotischen 
Idiotie znrdckkehren mOssen, denn Frey schilderc die Ganglienzellen als 
formlose Gebilde, in denen die Pyramidenform nicht einmal angedeutet 
sei, und Sachs spreche von unfOrmlichen Massen mit degeneriertem 
Protoplasma. Diese Beschreibung entspreche durchaus nicht den von 
Schaffer, Vogt und Spielmeyer geschilderten Veranderungen, wohl 
aber der schweren Form der Ganglienzellerkrankung, wie sie hier vor- 
gefuhrt sei. Auf die Anfrage von Herrn Prof. Oppenheim antwortet der 
Vortragende, dass die Zeichen von Babinski, Oppenheim, Bechterew- 
Mendcl, Rossolimo und Trdmner nicht vorhanden waren. 


- Darauf folgen die Vortrage: 

‘ 4. Herr A. v. Striimpell-Leipzig: t;ber Pseudosklerose. 

^ Die zuerst von Westphal beschriebene und dann von Striimpell 
naherstudierte,als „Pseudosklerose“ bezeicbneteeigent iimliche Krank- 
heit hat in neuerer Zeit teils durch den Nachweis ihres h aufigen Vo rkom- 
mens, teils durch einige eigentiimliche histologische Befunde im Gehirn 
(Alzheimer, Westphal jun.), vor allem aber durch die zuerst von 
Kayser, B. Fleischer, Salus u. a. dabei gefundenen, hochst merkwiir- 
digen Veranderungen an gewissen inneren Organen ein erhohtes Inter- 
esse gewonnen. Diese Veranderungen bestehen einmal in eigentiimlichen 
Pigmentierungen der inneren Organe, als deren bemerkenswerteste 
das schon im Leben leicht erkennbare Auftreten einer griinlichen 
Verfarbung des Kornealrandes zu erwahnen ist. Ausserdem wurde 
bereits in einer ganzen Anzahl von Fallen (B. Fleischer, Volsch, 
C. Westphal jun. u. a.) bei den Sektionen eine eigenartige (cirrho- 
tische?) Verkleinerung der Leber und eine Vergrosserung der 
Milz gefunden. 
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1m vergangenen Sommer hatte ich Gelegenheit, durch die Freund- 
lichkeit des Herm Kollegen Handmann, Augenarzt in Dobeln, einen 
neuen unzweifelhaffc hierher gehorigen Fall in meiner Klinik eine Zeit- 
lang zu beobachten. Herr Dr. Handmann hatte den Pat. zufallig in 
dem Armenhause eines kleinen sachsischen Dorfes „entdeckt“, hatte 
bei der Untersuchung ausser den nervosen Sjmptomen sofort die eigen- 
tiimliche Verfarbung der Cornea bemerkt und daraufhin im Hinblick 
auf die Fleischerschen Mitteilungen die Diagnose auf „Pseudo- 
sklerose“ gestellt. 

Der Fall betrifft einen zur Zeit 37jahrigen Zimmermann R.T., 
in dessen Familie ahnliche oder sonstige Erkrankungen des Nerven- 
systems bisher nicht bekannt geworden sind. Er selbst war friiher 
ebenfalls stets gesund. Erst in seinem 31. Lebensjahr — angeblich 
im Anschluss an eine Verletzung seiner Kreuzgegend — begann das 
Wackeln des Kopfes und etwas spater das Zittern der Arme. Nach 
ca. zwei Jahren wurden diese Erscheinungen so heftig, dass Pat. arbeits- 
unfahig wurde und als Invalide in das Armenhaus seiner Gemeinde 
aufgenommen werden musste. In neurologischer Hinsicht ist das wich- 
tigste Symptom das starke oszillatorische Zittern bezw. Wackeln 
des Kopfes, der Arme und in geringerem Grade auch der Beine. Bei 
vblliger Korperruhe, wenn Pat. z. B. horizontal mit aufliegendem Kopf 
auf eine Matratze gelegt wird, hort das Zittern ganz auf. Sobald er 
aber nur etwas den Kopf oder einen Arm erhebt, fangt das Zittern 
sofort mit grossen Oszillationen an. Dabei zittern vor allem diejenigen 
Muskelantagonisten, die gerade vorzugsweise in Tatigkeit sind. Soil 
Pat. z. B. den Vorderarm in mittlerer Beugestellung fixieren, so wackelt 
der Vorderarm am starksten, bei gestreckt erhobenem Arm wackelt 
die Schultermuskulatur u. dergl. Die Kraft der Muskeln ist nicht er- 
heblich gestort, Sensibilitat und Blase sind normal. Die Sehnenreflexe 
sind erhalten, aber nicht wesentlich gesteigert. Es besteht keine Hyper- 
tonie der Muskeln. Die Bauchdeckenreflexe sind deutlich vorhanden. 
An den Augen — abgesehen von der Pigmentierung der Hornhaut — 
nichts Abnormes. Kein deutlicher Nystagmus, keine Opticus-Verande- 
rung. Im Liquor cerebrospinalis keine Eiweissreaktion, kein Zell- 
gehalt. Die Wassermannreaktion im Blut und im Liquor vollig 
negativ. Das histologische Blutbild ohne Besonderheiten. Die 
Sprache ist deutlich verlangsamt und skandierend. Ausgesprochene 
psychische Anomalien wurden nicht bemerkt. 

Ausser der Komealpigmentierung waren sonstige Pigmentierungen 
nirgends nachweisbar. An den Beinen auffallende diffuse netzartige 
Phlebektasien. Im Hinblick auf die oben erwahnten Leberverande- 
rungen wurden Leber und Milz besonders sorgsam untersucht-. Es er- 
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gab sich eine Verkleinerung der Leber und ein deutlich fiihl- 
barer geringer Milztumor. Im Ham eine Spur Eiweiss. Geringe 
alimentare Glykosurie. 

Nacb dem Gesagten kann es keinem Zweifel unterliegen, dass der 
Fall zur sog. Pseudosklerose gehort. Auffallend ist der relativ spate 
Beginn des Leidens (im 31. Lebensjahr). In neurologischer Hinsicht 
sind die Sprachstorung und vor allem die oszillatorischen Wackel- 
bewegungen des Kopfes und der Arme die am meisten hervor- 
tretenden Symptome. Sie sind aufzufassen als eine Storung der nor- 
malen statischen Antagonistenkoordination. Bei multipierSklerose 
ist die Bewegungsstorung eine kompliziertere, sie entspricht mehr der 
echten Ataxie. In differential-diagnostischer Hinsicht kommen ferner 
vor allem in Betracht: das Erhaltensein der Bauchdeckenreflexe, die 
nicht gesteigerten Sehnenreflexe, das Fehlen des Babinskireflexes bei 
der Pseudosklerose im Gegensatz zur multiplen Sklerose. 

Von grossfcem diagnostischen und allgemein-pathologischen Inter- 
esse sind aber die in den anderen Organen neuerdings gemachten Be- 
funde. Die Hornhautpigmentierung scheint fast konstant zu sein. 
Sie wurde neuerdings, seitdem man darauf achtet, stets gefunden. 
Friiher ist sie wahrscheinlich oft ubersehen worden. Dass man auch 
die Veranderungen der Leber und der Milz schon im Leben nach- 
weisen kann, geht aus meiner Beobachtung hervor. 

Die Frage nach der eigentlichen Bedeutung der zuletzt erwahnten 
Veranderungen und nach ihrem Verhaltnis zu den nervosen Storungen 
kann zur Zeit noch nicht beantwortet werden. Vielleicht sind diese Er- 
scheinungen nur koordiniert, vielleicht sind aber auch die nervosen 
Storungen eine Folge der gestorten Leberfunktion. Jedenfalls zeigen 
diese Beobachtungen aufs neue, wie wichtig bei den sog. Neurosen 
ohne grobere anatomische Veranderungen im Zentralnervensystem die 
genaueste Beriicksichtigung auch aller iibrigen inneren Organe ist. Die 
Alzheimerschen histologischen Befunde sind an sich gewiss wichtig. 
Zum Verstandnis der klinischen Erscheinungen tragen sie aber einst- 
weilen noch nicht bei. 

In Bezug auf die allgemeine pathologische Stellung der sog. Pseudo¬ 
sklerose mochte ich bemerken, dass mir ihre Beziehung zur multiplen 
Sklerose durehaus keine besonders enge zu sein scheint. Auch die 
klinischen Erscheinungen zeigen nur eine gewisse Ahnlichkeit. Da- 
gegen sind meines Erachtens Beziehungen der Pseudosklerose zur 
Paralysis agitans und zur ’VVilsonschen Krankheit (sog. progressive 
Linsenkerndegeneration) recht wahrscheinlich. Bei der Wilsonschen 
Krankheit ist bemerkenswerterweise auch eine chronische Leberverande- 
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rung gefuDden. Dagegen habe ich in zwei Fallen (zwei Gescbwister, 
die znr Zeit in meiner Beobachtung stehen) keine Hornhautpigmentie- 
rung gefonden. Da3 charakteristische Symptom der Wilsonschen 
Krankheit ist die Muskelrigiditat. Das Zittern kann fast ganz zuriick- 
treten. Es ist eine Paralysis agitans sine agitatione. Bei der Pseudo- 
sklerose findet sich die Muskelstarre ausgesprochen nur in den Ge- 
sichtsmoskeln (mimische Starre). (Autoreferat.) 


Diskussion. 

Herr Edinger-Frankfurt: Bei dem Interesse, das der Zusammenhang 
von Nerven- und Leberaffektionen gewinnt, erinnere ich daran, dass bei 
Ikterischen von mir 1882 schon wesentliche Veranderungen der Muskel- 
zuckuDgskurve gefunden and pnbliziert warden. Es ware von Interesse, einmal 
derlei Untersuchungcn an einem ausgedehnten Material von LeberstOrnngen 
vorzanehmen. 

HerrC. Klieneberger-Zittau fragt an, ob mit Bezng darauf, dass Be- 
ziehnngen zwischen Leberkrankheit and Wilsankrankheit sowie Pseudo- 
sklerose mdglich sind, intra vitam auf Leberinsuffizienserscheinungen ge- 
achtet wurde. In Betracht kamen als einfache Untersuchungen: Lavulosurie, 
Dextrosurie and Amraoniakaasscheidang. 

Herr Alzheimer ist der Meinang, dass im weiteren Krankheitsver- 
lauf vielleicht doch nocli Pyramidensymptome hervortreten werden. Der 
Untergang einzelner Fasern muss wohl keine erkennbaren Reflexsteigerangen 
machen. 

Herr Cassirer-Berlin: Ich habe vor einigen Tagen einen Fall unter- 
sacht, bei dem ich die Diagnose Pseudosklerose gestellt habe. Es war ein 
25jahriger Mann, der seit 2—3 Jahren krank ist, Zittern im rechten Arm 
und Bein, aach im Kopf ist in typischer Weise entwickelt, in der Ruhe vor- 
handen, bei Bewegangen enorm gesteigert, aber keine Steifigkeit, weder 
wie bei mnltipler Sklerose noch bei Paralysis agitans. Interessant waren 
eigentttmliche funktionell nervOse StOrungen, die nach klinischer Behand- 
lung zurQcktraten, wahrend der Tremor zanahm. Diagnostisch ist in der 
Tat die Verwechslang mit mnltipler Sklerose kaam mdglich, die Ahnlich- 
keit mit Wilson grosser, nur dass die Steifigkeit vbllig fehlt. Bemerkens- 
wert ist in diesem Zusammenhang das Vorkomraen von Leberverflnderungen 
bei beiden Krankheitsformen. 

Herr Volsch-Magdeburg weist auf die Vielgestaltigkeit der Symptome 
hin, welche neben den Hauptsymptomen, dem Wackeln und den psychischen 
StOrungen, vorkommen kOnnen, und welche z. T. auf anatomische Verande- 
rungen im Gehirn hinweisen. 

Herr F.H.Lewy-Breslau: In Hinsicht auf die von v. Strttmpell er- 
wahnte Koordinationsstdrung mbchte ich auf experimentell-physiologische 
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Untersucbungen einfacher Fingerbewegungen hinweisen, die ebenfalls dafflr 
sprechen, dass es sich z. B. bei den BewegungsstOrungen der Paral. agitans, 
der Chorea and Athetose doable am ein nicht normales Zasammenarbeiten 
des Agonisten-Antagonistenapparates handelt, wie aus der Bewegungskurve 
hervorgeht. 

Herr Oppenheim-Berlin: Der Nachweis der Leber veranderungen mit den 
gewOhnlichen physikalischen Methoden scheint nach meiner Erfahrong 
schwierig. Vielleicht dass uns dasAbderhaldenscheVerfabren weiter bringt. 

Herr v. Strftmpell (Scblusswort): Alimentare Glykosarie war bei dem 
Patienten nur in geringem MaBe vorbanden. Das Blatbild bot keine er- 
heblichen AbweichuDgen dar. Psyehische Anomalien waren, wenn Ober- 
haupt, nur andeutungsweise vorhanden. 


5. Herr F. H. Lewy-Breslau: Znr pathologlschen Anatomie 
der Paralysis agitans. 

Als ich vor zwei Jahren iiber die ersten 20 yon den jetzt 60 ge- 
nau untersuchten Fallen berichtete, die ich mit wenigen Ausnahmen 
dem liebenswiirdigen Entgegenkommen von Herrn Geheimrat Graeff- 
ner, dem Leiter der stadtischen Siechenanstalten von Berlin, verdanke, 
ausserte ich mich dahin, dass die Hanptfrage in der Pathologie der 
Paral. agit. zunaebst die Lokalisation des Prozesses bilde. In der 
Folgezeit hat man dies dahin ausgelegt, dass der klinische Begriff der 
Paral. agit. eigentlich abgewirtschaftet habe, und es nur der Unter- 
suchung des einzelnen Falles bediirfe, um ihn unter die Arteriosklerose, 
senile, luetische, Entwicklungsstorung, Pseudosklerose usw. einzureihen, 
sofem der betreffende Prozess nur eine bestimmte Lokalisation auf- 
weise. Davon kann nicht die Rede sein. Es ist keine Veranlassung, 
der symptomatischen Falle von Paral. agit. zuliebe fur die Baupt- 
masse klinisch wie pathologisch die einheitliche Genese ablehnen zu 
wollen. Anders liegt es mit der bekannten Variationsbreite der Sym- 
ptome, fur die wohl in der Tat Lokalisationsdifferenzen verantwortlich 
zu machen sind. Es ist nicht zu leugnen, dass unter dem Bilde einer 
atypischen Paral. agit. auch Prozesse verlaufen, die sich noch nicht 
mit Sicherheit in die Hauptgruppe einreihen lassen,aber auch bei diesen, 
von denen ich bereits acht beobachtet habo, finden sich mancherlei 
Ubergange zur typischen Form. 

Ich mochte Ihnen zunachst ein Praparat eines solchen atypischen 
Falls demonstrieren, denn es zeigt die gleichen Veranderungen wie die 
typischen, nur in viel ausgesprochenerem Grade. 
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Diese Kranken, von denen Sie bier einige Photograpbien sehen, 
haben neben der iiblichen Rigiditat und einem meist nicbt sebr aus- 
gesprochenen Tremor und Sympathicusstorungen eine ungewohnlich 
starke Kontraktur, die nicbt dem Pyramidentyp folgt, sondern in man- 
chexWeise an die beim Corpus striatum-Symptom und bei den Wilson- 
schen Fallen bescbriebene erinnert. Ansserdem baben diese Leute alle 
2—3 Tage anfallsweise auftretende, enorm heftige Scbmerzen, „als ob 
die Sebnen zu kurz wiirden". Es bestebt Incontinentia urinae et alvi. 
Ferner bieten sie ein ganz iibereinstimmendes psycbiscbes Verhalten. 
Die Intelhgenz ist volbg intakt. Es besteht aber eine gewisse Affekt- 
storung. Trotz sehr erheblicher Schmerzen sind viele eher vergniigter 
Stimmung, zu schnoddrigen, schlagfertig-witzigen Antworten aufgelegt. 
Dabei sind sie aber iiber ihre Lage keineswegs im unklaren. Eine 
gewisse Selbstironie tritt leicht hervor und damit dann ein Stim- 
mungsumschlag mit Keigung zu Weinerlichkeit, der bei mancben 
Kranken ganz im Vordergrunde stehen und zu Norgelei und Queru- 
lation, gelegentlich sogar zu vagen Beeintracbtigungsideen fubren 
kann. 

Diese Krankheitsform beginnt friih, Ende der 20 er bis Anfang 40 er 
und kann sich iiber 30 Jabre erstrecken. 

Betrachten Sie das Zwischenhirn eines vorgeschrittenen Falles von 
Paral. agit. oder noch besser eines solchen atypischen makroskopiscb 
von oben, so fallt auf, wie tief die Furche zwischen Tbalamus und 
Schwanzkern eingesunken ist. Auf Frontalschnitten durch das Zwischen¬ 
hirn eines atypischen Falles seben Sie nun bier, dass der gesamte 
Linsenkern auf kaum die Halfte seiner normalen Grosse zusammen- 
geriickt und auch der Kopf des Schwanzkerns verkleinert ist. Nicht 
zu seben ist am Markscheidenpraparat, dass vom Putamen sowie vom 
Glob. palL iiberwiegend die obere Halfte geschadigt ist. In dieser sind 
die Ganglienzellen zum grossten Teil ausgefallen, die ubrig gebliebenen 
sind volbg sklerosiert. Das ganze Gewebe ist angefiillt mit grossen 
Gliazellen und -fasern. Von einer Erweicbung, Cyste oder dergl. 
kann hier nicht die Rede sein. Die Degeneration ist eine streng syste- 
matische und hort genau mit dem Beginn der inneren Eapsel auf. 
Der Prozess kann nur als eine langsame, einfache Degeneration des 
Gewebes angesprochen werden, wobei die eigentliche Architektonik 
nicbt gestort worden ist. Ungefahr das gleiche Bild findet man im 
Glob. palL, nur dass hier die grossen Ganglienzellen relativ wenig in 
Mitleidenschaft gezogen sind. Ausserdem besteben sekundare De- 
generationen in der Meynertschen Kommissur und geringeren Grades 
im Forelschen Haubenbiindel sowie in der Faserung zum Luysschen 
Korper und diesem selbst. Im Kleinhirn und Grosshirn sind eben- 

4* 



Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



52 Siebente Jahresversammlung der Qeseilschaft Deutscher Nervenarzte. 

falls pathologische Vorgange zu beobachten, auf die ich hier nicht 
weiter eingehen will. 

Das, was icb lhnen soeben an einem besonders markanten Fall 
demonstriert habe, gilt im ganzen auch fiir die Paral. agit. in ibrer 
typischen Form, mit dem einzigen Unterschied, dass alle Veranderun- 
gen in sebr viel geringerem MaBe ausgesprochen sind, so dass das 
Markscheidenpraparat haufig iiberhaupt nicbts Patbologisches erkennen 
lasst. Das Zellbild zeigt aber auch bier eine starke Gliavermehrung, 
besonders durch gemastete Elemente, wahrend die kleineren Gliakerne 
von lipoiden StofFen und griinen und braunen Pigmenten vollgestopft 
sind. Die grossen Ganglienzellen sind stark gescbrumpft, der Kern 
erheblich verandert, in mancben Fallen siebt man senile Fibrillen- 
veranderungen. Der Nucl. caudat. ist in geringerem MaBe befallen. 

Im Glob. pall, gehen die Markscheiden der radiaren Strahlung, 
aber aucb der Markleisten zugrunde. Von grosserer Bedeutnng ist 
aber der Abbau grauer Substanz, der sich bier gut verfolgen lasst. Auf 
dem Wege zu den Gefassen kann man die Abbauprodukte allerdings 
nicht sicher verfolgen. Wir sehen sie erst wieder, wenn sie urn die 
Gefasse, wahrscheinlich durch die Fixierung, aus der Gewebsflussigkeit 
niedergeschlagen werden. Diese mit Eosin leucbtend rot gefarbten, 
aber auch mit alien basiscben Farben darstellbaren Kugeln sehr unter- 
schiedlicher Grosse, die wohl den Choreakorperchen der Autoren ent- 
sprecben, sind z. T. weder in Alkohol noch Benzol oder Chloroform los- 
lich, besitzen also eine Eiweisskomponente. Andere losen sich in diesen 
Mitteln. Ausserdem aber haben sie neben ihrem Eiweiss- noch einen 
lipoiden und einen Eisenbestandteil. Sie braunen sich schliesslich mit 
Osmium und scheinen dann die Limitans gliae passieren zu konnen. 
Aber auch dann gelangen sie noch nicht alle in den Lymphstrom. Wir 
sehen, dass sich ganz gleichartige Produkte wie um die Gefasse auch 
in deren Media ablagern, wo sie, wie gelegentlich auch aussen, zu ge- 
schicbteten Korpern werden, zusammenballen und schliesslich sogar 
Kalk aufnehmen konnen. 

Auf diese Weise entsteht also zugleich mit dem Untergang von 
Nervengewebe eine Gefasswandveranderung, die ihrerseits wohl wieder 
die Gewebsernabrung ungiinstig beeinflussen und zu Blutungen fiihren 
kann. Noch nicht recht verstandlich ist eine andere Techt haufige 
Gefasswanderkrankung, eine Proliferation der Intima sicher nicht lueti- 
scher Natur, speziell im Putamen, die nicht selten zum Verschluss des 
Gefasses und zu kleinen Erweichungen fiibrt und vielleicht mit manchen 
senilen oder arteriosklerotischenVeranderungen inBeziehung zu setzen ist. 

Nach den Wilsonschen und anderen Erfahrungen kann man wohl 
den Putamenherd fiir die Ursaehe der Rigiditat erachten. 
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Moglicherweise sprechen einige Falle von besonders starkem Tre¬ 
mor bei grosseren Herden im Glob, pall., besonders dessen innerem 
Glied, fur die Bedeutung des letzteren beim Zustandekommen des Tre¬ 
mors. Doch ist das physiologische Geschehen hier sicher ein sehr kom- 
pliziertes. 

Der zweite Hauptsitz der Veranderungen und zudem derjenige, der 
weitere Anhaltspunkte fur die Atiologie des Prozesses liefert, befindet 
sich im sogenannten Meynertschen Kern der Ansa peduncularis oder 
Kern der Subst. innominata. Dieser Kern, iiber dessen Verbindungen 
und Funktion nicbts Naheres bekannt ist, erstreekt sich in Frontal- 
schnitten vom Verschwinden des Tract, opt. nach vom bis ins Sept, 
pellucid, und enthalt sehr grosse multipolare Ganglienzellen vom moto- 
rischen Typ. Manchmal schien es, als ob er den Fornix umgreifend 
bis an die Ventrikelwand reiche. Wenigstens fanden sich bis hierher 
Degenerationsprodukte. Doch ware es auch moglich, dass es sich bei 
letzteren um sonderbar veranderte Acbsenzylinder handelte. Die Zellen 
dieses Kernes tragen alle Zeichen einer senilen Veranderung, wie sie 
bei der senilen Demenz in den Rindenzellen beschrieben sind. Sie 
zeigen neben extremer Verfettung die sogenannte Alzheimersche 
Fibrillenveranderung. Parallel zu ihr sehen wir in der Mannschen 
Farbung eine Plasmaverdichtung in kugeliger oder langlicher Form, 
die manche Reaktion der Corp. amyl, gibt, sich aber auch mit Eosin 
farben kann. Das Plasma wird weiter vakuolar, der Kern schniirt 
sich ab und schliesslich bleiben nur die kugeligen, an Corp. amyl, er- 
innemden Gebilde im Gewebe liegen. Eine Glianarbe beendet den 
Prozess. 

Welches Symptomenbild der Untergang dieses Kernes hervorruft, 
ist nicht ersiehtlich. 

t 

Sehr ahnlich den eben beschriebenen Veranderungen sind die im 
sogenannten sympathischen Vaguskern am Boden der Rautengrube. 
Auch hier gehen die Zellen unter eigentiimlichen Plasmaveranderungen 
und Auftreten einer fibrillaren, silberfarbbaren Struktur zugrunde. Als 
Besonderheit tritt hier noch eine sehr hochgradige Quellung in den 
VordergTund, wobei es zur Trennung einer glasigen ausseren und 
einer dunkleren inneren Masse kommt. Letztere kann sich dabei mit 
einem eosinfarbbaren Stoffe belegen. Auch kommt es zu Einlagerun- 
geu solcher Stoffe in den Zellleib. Schliesslich gehen auch hier die 
Zellen und ibre Fortsatze manchmal unter Bildung ganz phantastischer 
Formen, die in nichts mehr an eine Ganglienzelle erinnern, zugrunde, 
und es bildet sich eine Glianarbe. 

Auf Grand der Arbeiten iiber diesen Kern von Hudovernig, Koch, 
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Onuf usw. und des Vergleichs der Krankengeschichte mit dem posi- 
tiven reap, negativen Befunde konnte man daran denken, diese Er- 
kranknng mit einigen der sympathischen Storungen der Paral. agit., 
Speichel-, Tranen-, Nasenfluss, Odemen und Cyanosen einer oder 
mehrerer Extremitaten, St ell wag und Graefe, ein- und doppelseitigem 
Schwitzen, die ich alie nicht so selten beobachtet habe, in Zusammen- 
hang zu bringen. 

Manche Befunde, insbesondere das Verhalten der Zellfibrillen im 
Nucl. subst. innominat. und im Putamen, das Verhalten der Glia beim 
Abbau, sowie die Befunde in der Rinde sprecben dafiir, dass die Paral. 
agit. den senilen Erkrankungen nahe steht, obwohl wieder andere, wie 
z. B. die progressiven Gefassveranderungen, wesentliche Besonder- 
heiten darstellen, die noch ihrer Aufklarung harren. 

Auf einen Punkt mochte ich noch hinweisen. Der Ubergang vom 
normalen zum pathologiscben. Senium vollzieht sich ja klinisch wie 
pathologisch in fliessenden Ubergangen. Auch Formes frustes einer 
Paral. agit. sine agit. kann man bei senilen Leuten nicht so sehr selten 
beobachten. So ist es nur natiirlich, dass sich auch im Putamen ein- 
facher Sender haufig eine Gliavermehrung findet. Wie stark eine 
solche sein muss, wie viele Zellen eines Kernes erkrankt sein miissen, 
um deutliche Symptome hervorzurufen, das lasst sich zahlenmassig 
kaum angeben. Ebensowenig sind die im Glob. pall, geschilderten 
Abbauprodukte ein besonderes Charakteristikum der Paral. agit. Sie 
sind uns nur ein Wegweiser, dass dort Gewebe zugrunde gegangen 
ist. Auch hier kann nur die Gesamtheit der geschilderten pathologi- 
schen Erscheinungen zu einer Diagnose fiihren. 

Im Rahmen des heutigen Vortrages liess sich natiirlich nur ein 
kurzer IJberblick iiber die wichtigsten Befunde geben, und ich glaube 
nicht, dass damit die Frage der Paral. agit. endgiiltig gelost ist. Ins¬ 
besondere bediirfen noch die in der Literatur gerade auch der letzten 
Zeit klinisch veroffentlichten Falle juveniler ParaL agit. der Erforschung. 
Ein Teil von ihnen gehort vielleicht zu den Wilsonschen Fallen, wah- 
rend iiber die Zugehorigkeit der iibrigen erst die histopathologische 
Untersuchung Aufklarung bringen wird. 


Diskussion: 

Herr Oppenbeim: Auffallend ist es, da^s klinisch ganz verschiedene 
Zust&nde so gleichartig lokalisierte Veranderungen bieten, wie die Vogt- 
Oppenheimsche Kraukheitsform und die Paralysis agitans. 

Herr Max Lbwy-Marienbad und Helouan bei Cairo: Es dQrfte fQr die 
Beziebung der Muskelrigiditat zum Nucl. lentiformis nicht ganz obne Inter- 
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esse sein, dass ich bei symmetrischen Erweichangsherden im Nucl. lenti- 
formis and Nucl. caudat. durcbaus das Bild der Paralysis agitans sine agi- 
tatione beobachten und beschreiben konnto (Deutsche Medizinalzeitung 1903). 
Dieser Fall zeigte aueh eine Mikrographie, fthnlich wie sie in einem bei- 
gegebenen Falle von ecbter Par. agitans bestand; an einem anderen Falle 
konnte icb die Mikrographie auf einen isolierten Rigor der Schreibkoordination, 
auf eineu koordinatorischen Rigor zurQckfahren und babe diescn auch bei 
der Par. agit. als das Wesentliche der Muskelrigidit&t vermutet und dabei 
auf den durch den Rigor nicht gestOrten Ablauf der Seknenreflexe ver- 
wiesen (Monatsschrift 1904 Oder 1905). 

Herr Lewy (Scblusswort): Die Verschiedenheit des klinischen Bildes 
bei Sitz einer Erkrankung im Linsenkern muss wohl aus der Mitbeteili- 
gung anderer Systeme, ttber die wir noch nicht genttgend orientiert sind, 
resultieren. Speziell verhalten sich die klinischen Symptome ja ver- 
schieden bei angeborenen und spftter erworbenen Herden. Die Jelgersma- 
schen Befunde habeu als Ausgangspunkt der Untersucbungen gedient, sich 
aber Yortr. wie auch Jelgersma nur in einem Teil der Falle bewahrheitet, 
dienen also nur als ein weiterer Hinweis fttr den Sitz des Prozesses. 


2. Sitzung. 

Montag, den 29. September, nachmittags IV 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr M. Nonne-Hamburg. 

Es folgen die Vortrage: 

6. Herr W. Erb-Heidelberg: Betrachtungen fiber die neueste 
Gestaltung des Begriffs und Wesens der Metalnes. 

E. erwahnt, dass er vor einigen Monaten in den Sitzungsber. der 
Heidelb. Akad. d. Wiss. einen Aufsatz veroffentlicht hat, der — aus- 
gehend von der Entdeckung der Spirocbaeta pall, bei der Paralyse 
durch Noguchi — eine Reihe von daraus sich ergebenden Fragen 
und Problemen erorterte, die zu einer Umwertung und praziseren Fest- 
stellung des Begriffs der Metasyphilis fiihren mussten. 

Die Bestatigung der Noguchischen Entdeckung lasst in Deutsch¬ 
land etwas lange auf sich warten; die bisher bekannten Befunde (von 
Forster und Tomaczewski, von Marinesco, von A. Marie, Le- 
vaditi und Bankowski) werden erwahnt 1 ). Die Befunde bei Tabes 

1) Die mir gewordene Mitteilung, dass ein juDger Breslauer Kollege die 
Spirochaete in alien oder fast alien Fallen von Paralyse habe nachweisen 
koqnen, scheint — wie mir nachtriiglich gesagt wurde — einer erheblichen 
Einschranknng zu bediirfen. — Anin. b. d. Korrektur. 
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steben noch aus, wahrscheinlich, weil man nicbt an den ricbtigen 
Stellen suchte. 

Jedenfalls sind wir jetzt einen guten Schritt vorwarts gekommen 
in unserer Erkenntnis der Met allies. 



Aber es bleibt noch eine Reihe brennender Fragen zu erledigen. 

1. 1st die sog. Metasyphilis eine echte Syphilis? Das darf 
^wohl jetzt kaum mehr bezweifelt werden. 

E. weist auf die von ihm seit langen Jabren festgehaltene Ansicbt 
hin, dass es sich bei der Tabes und Paralyse wohl um eine echt- 
syphilitische, wenn aucb eigenartige Erkrankung handle. Das 
ging aus der Statistik und zahlreicben klinischen Beobach- 
tungen hervor, wurde gestutzt durcb die cytologischen and cbemischen 
Ergebnisse der Lambalpunktion, weiterbin durch die Wassermann- 
reaktion und neuerdings auch durch verschiedene bistologische 
Untersuchungen; es wurde zur Gewissheit durch den Fund der 
Spirochaete im Gehirn. Dieser ist, nach Qoches Ausspruch, eigent- 
licb nur eine Bestatigung einer durch einen zwingenden Indizien- 
beweis festgestellten Tatsache; ist aucb von verschiedenen Beobach- 
tern langst vorgeahnt und als ein Postulat aufgestellt worden. 

Hinweis auf die jetzt erschlossene Moglichkeit, die Syphilis ex- 
perimentell auf Kanincben zu iibertragen und bei diesen spezi- 
fisch-syphilitische Veranderungen im CNS zu erzeugen, die 
eine weitgebende Ahnlichkeit, ja Ubereinstimmung mit den glio- 
vaskularen Veranderungen bei der Paralyse zeigen. 

Dariiber erschien vor kurzem eine grosse und wicbtige Arbeit yon 
Steiner, der 31 infizierte Kaninchen untersuchte und bei diesen in 
der Halfte der Falle teils schwerere, teils leichte Veranderun¬ 
gen im Gebirn und Ruckenmark fand. 


Mitten in seine Arbeit fiel die Entdeckung Noguchis, welcher 
St. noch recht skeptisch gegenubersteht. Aber er kommt doch, nach 
einer sehr eingebenden Besprechung alter einschlagigen Fragen, zu 
dem Endergebnis, dass die Metasyphilis einen zwar eigenartigen, 
aber doch sicher syphilitischen Krankheitsprozess darstellt. 
Damit ware diese Frage wohl vorlaufig erledigt. 

2. Ausserordentlich wichtig fur die Losung yieler Probleme ist 
nun aber die Erforschung der Biologie der Pallida geworden* 
Gibt es yerschiedene Stamme und Unterarten (Spielarten) der- 
selben? Man denke an den Typus humanus und bovinus der Tuber- 
kulose! Sind dieselben veranderlich scbon wahrend ihres Ver- 
weilens in dem gleichen Wirt im Laufe der Jahre, oder werden 
sie es erst im Laufe von Jabrzehnten (oder selbst Jahrhunderten, 
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wie Hirschl meint) durch ungezahlte Passagen durch zahl- 
reiche menschliche Organismen? 

Im ersteren Falle ware damit die Entstehung des (gammosen) 
Tertiarismus wie auch der Metalues zu erklaren, wofiir P. Ehr¬ 
lich schon gleich eine ansprechende Hypothese aufgestellt hat; im 
anderen Fall miisste man auch der wechselnden Qualitat der Ge- 
webssafte und des Blutes (der Eiweisskorper usw.) des infizier- 
ten Organismus einen vorschlagenden Einfluss zugestehen. 

Wir wfirden wohl damit dem Problem der Disposition etwas 
naher kommen. Zweifellos besteht ja eine verschiedene Disposition der 
Geschlechter, der Lebensalter, der hereditar Belasteten, der 
mit Stoffwechselanomalien oder mit pluriglandularen Sto- 
rungen Behafteten. (In letzterer Hinsicht ware yielleicht mit einer 
genanen Organpriifung naeh der Methode yon Abderhalden etwas 
za erreichen!) 

Steiners weitlaufige Auseinandersetzongenkommenaber auch hier 
meist zu dem Schluss, dass alles noch sehr hypothetisch ist. 

E. erwahnt noch die interessanten Ausfiihruugen yon Heim „Uber 
die Spielarten des Syphiliserregers"; auch er nimmt fiir die Metalues 
nicht eine gesteigerte Virulenz desselben, sondern eine mehr 
qualitative Sonderart an (yielleicht auch noch eine Symbiose der 
Spirochaete mit einem anderen, noch unbekannten Mikroorganismus). 
Vielleicht sei auch die Spirochaete die Summation einer Mehrzahl yon 
noch nicht unterscheidbaren Spielarten, deren Vorhandensein sich 
yielleicht schon friihe, im sekundaren Stadium, an der Verschiedenheit 
des Exanthems zu erkennen gebe. Da bleibt also noch sehr viel zu 
erforscben! 

3. Damit zusammen wird am Ende auch die Frage der Lues 
nervosa (Syphilis a virus nerveux) zu Ibsen sein. Ist sehr viel um- 
stritten, aber von den Franzosen und auch von E. selbst langst als 
begriindet angenommen. Die Frage ist in jiingster Zeit eingehend 
von Oskar Fischer bearbeitet worden, mit dem Ergebnis, dass die 
Existenz der Syph. nervosa zu bejahen sei. 

Aber warum und woher werden die Spirochaten neurotrop? 
Dariiber eiistieren viele und z. T. sehr gekunstelte Hypothesen. Die 
einfachste scheint noch immer die beste: Die immanente Qualitat 
der Spirochatenstamme ist das wichtigste Moment, mehr als 
die Disposition mit ihrem vagen und undefinierbaren Begriff. Beson- 
ders schlagend sprechen dafiir die bekannten Gruppenerkrankungen von 
Mannern, die sich a n der gleichen Quelle — sei es gleicEzeltig oder suk- 
zessive infiziert haben und dann alle oder fast alle an schwerer Meta- 
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lues erkranken (Balle von Nonne, Brosius, Erb, Morel-La- 
vallee u. £)C 

Vielleicht ist auch hier eine Entscheidung auf experimentellem 
Wege herbeizufiihren; E. schlagt vor, drei Gruppen von (etwa 20 
oder 30) Kaninchen mit Virus von Lues II, von Lues III und von Meta- 
lues (vom Menschen!) zu infizieren, zur Halfte intravenos, zur Halfte 
intratestikular, und die Tiere dann nacb moglichst langer Zeit zu 
untersuchen. Die Ergebnisse Steiners geben scbon allerlei Anhalts- 
punkte fur die Moglichkeit eines guten Resultats. — (Auch die Try¬ 
panosomiasis kann hier herangezogen werden.) 

4. Eine weitere noch sehr strittige Frage wirft sich aufs neue auf: 
die nach der Pathogenese der zwei Formen der histopatho- 
logischen Veranderungen bei der Metasyphilis — der glio- 
vaskularen und der (primar) degenerativen Veranderungen (Para¬ 
lyse und Tabes). 

Man stellt verschiedene Ansichten auf in Bezug auf ihre Ab- 
hangigkeit von den Spirochaten und ihren etwaigen Toxinen. 
..Die gliovaskularen sollen direkt von den Spirochaten, die de- 
| generativen aber von ihren Toxinen ausgelost werden. 

Die einen leuguen strikte die Abhangigkeit der letzteren 
von den ersteren, wahrend andere ausschliesslich die gliovasku¬ 
laren Veranderungen auch fur die (dann sekundaren) degenera¬ 
tiven Storungen verantwortlich machen wollen. 

Das bleibt der Entscheidung durch neue histopathologische und 
experimentelle Forschungen vorbehalten. 

Eine Reihe weiterer Fragen, ob fur die Tabes und die Paralyse 
zwei verschiedene Spielarten der Spirochaete anzunehmen sind, warum 
sie gegen die Therapie so resistent sind, warum die Metalues im 
ganzen so selten ist, warum sie in manchen Landeru mit reichlicher 
syphilitischer Durchseuchung fast fehlt — soil heute unerortert bleiben. 

(Autoreferat.) 


Diskussion. 

Herr Kafka-Hamburg glaubt, dass die intrakutane Luetinreaktion 
nach Noguchi vielleicht zur Kiaruug der Frage Lues und Metalues weiter- 
helfen wird. Sie ist n&mlich nur bei Lues III positiv, fast menials bei Lues I 
und II, selten bei Lues latens und Lues congenita, dagegen bei Paralyse 
in 60 Proz. der Falle und bei Lues cerebri in 75 Proz. Ausserdem scheinen 
Diflferenzen in der Reaktion der F&lle von Lues cerebri und Paralyse vor- 
handen zu sein. Die Erkl&rung des Phanomens ist verschieden: es wird 
von manchen Autoren als eine Art Herxheimersche Reaktion, von an- 
deren in besonderen Fallen als eine Art Gummi aufgefasst. Jedeufalls ist 
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diese Erscheinung dadarch sehr interessant, dass sie die Reaktionsweise 
verschiedener Luesstadien auf das Spirochatengift darstellt; histologische 
Untersuchungen werden bier sehr wertvoll sein. (Demonstration von Bil- 
dern.) K. bat die Abderhaldensche Dialysiermetbode bei Metalues und 1 ^ 
Lues cerebri angewendet ond gefunden, dass bei ersterer Fermente gegen ! ' \ ^ 
verscbiedene Organe, bei letzterer nur gegen Gehirn sich finden. K. sieht \ ' 
aber darin nur ein Zeichen der Allgemeinerkranknng; dysbumorale nnd ^ 
fthnlichc StOrungen werden ja meist nicht im Dialysierversucb nachgewiesen 
werden kOnnen. 

Herr Nonne-Hamburg: In der Londoner und Wiener Verhandlung 
desselben Themas wurde anerkannt, dass die Spirochaete allein die Para¬ 
lyse und Tabes nicbt erklare, sondern dass „etwas Besonderes* 4 nocb dazu- 
kommen muss; die Klinik, die Anatomie der „typischen“ Falle, die neuen 
experimentellen Erfahrungen von Steiner verlangen dies. 

Bei der Frage der ^Syphilis a virus nerveux" ist zu bemerken die 
aus den bisherigen Statistiken fast Obereinstimmend sich ergebende Tat- 
sache, dass in 80 Proz. der Falle von konjugaler syphilogener Erkrankung des 
Nervensystems die andere Ehehftlfte d ie gleiche Form der Nerve ncrkran- I 
kung bot. Die Frage der „Syphilis a virus nerveux" ist heute die Frage. f 
„Bei welchen Individuen wird die Invasion der Meningen bei der allgemeinen ' 
Dispersion der Spirochftten nicht wieder rQckgftngig resp. ftthrt zur wei- 
teren Invasion des Nervensystems"? 

Herr Eichelberg-Hedemtlnden: E. hat in letzter Zeit 13 GlasblSser 
untersucht, die sich im Jahre 1896 gemeinsara beim Glasblasen luetisch in- 
fiziert haben und deren Lues auch im_ wesentlichen nach derselben Richt- 
schnur behandelt ist. Von diesen lelcTet" je'tzt einer anTabes, einer an 
Paralyse, zwei sind an den Folgen luetischer Gef&sserkrankung gestorben, 
einer hat noch Wassermann im Blutserum positiv, die Obrigen bieten 
keinerlei Erscheinungen, die auf die Oberstandene Lues hindeuten kbnnten. 

E. ist der Ansicht, dass dieser Fall sicherlich nicht ftkr die Annahme 
einer Lues nervosa verwendet werden kann. Wenn man selbstverstandlich 
auch aus einem solchen Falle nicht zuviel schliessen darf, so erscheint es 
doch angebracht, auch die Falle von luetischen Gruppenerkrankungen zu 
sammeln, die gegen die Annahme einer Lues nervosa sprechen, da diese 
Frage doch noch keineswegs einwandfrei bisher gelOst ist. 

Herr A. Neisser-Breslau: Herr Nonne hat davon gesprochen, dass 
man sich Qber das Nichtvorkommen von Spirochaten in manchen Paraly- 
tikergehirnen nicht wundern dflrfe; es lagen ja ganz ahnliche Verhaltnisse 
z. B. beim Lupus vor, wo man auch nicht immer Tuberkelbazillen fande. 

Damit aber wOrde er anerkennen — und ich irre wohl nicht, wenn er das 
sagen wollte —, dass zwar in alien Fallen Spirochaten da waren, dass 
man sie nur manchmal nicht fande, teils weil sie zu sparlich seien, teils 
weil man vielleicht nicht die geeigneten Stellen des Gehirns untersuche. 

Uber eventuelle den Muchschen Kernchcn vergleichbare Entwicklungs- 
formen der Spirochaten lasst sich zur Zeit noch nichts Sicheres sagen, wenn 
auch die von Meirowsky und Noguchi gemachten Befunde die Existenz 
soicker Formen wahrscheinlich erscheinen lassen. 
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"Was die wichtige Frage betrifft, ob die Paralysespirocbaten ganz die- 
selben seien, wie die bei gewOhnlicher Syphilis, so l&sst sich daraaf nar 
sagen, dass wir bisher eigen tlich nicht die geringsten Anhaltspunkte daffir 
haben, dass es Qualitats- und Virulenzdilerenzender verschie"denen 'Spiro- 
chaten gibt! ATle "Tlerversuche sprechen dagegen; freilich muss man zu- 
geben, dass sie deshalb nicbt ganz for unsere Frage beweisend Bind, weil 
man eigentliche Spatperioden der Syphilis bei Tieren noch nicht beobacbtet 
hat. Soviel icb weiss, bat man Tiere nocb nie langer als drei Jabre be- 
obachtet. Jedenfalls neigcn wir vielmehr dazu, Differenzen des Terrains 
und vorbandene Disposition des einzelncn Krauken wie der einzelnen Or- 
gane fQr den Verlauf im einzelnen verantwortlich zu macheu. Allerdings 
kanu man nicbt l eugnen, dass die auffallend baufigen Falle von konjugaler 
Tabes und Paralyse und die dazugehOrigen BeobacTitungon,”dass eine ganze 
Anzahl Tabes-Taralyse-Falle derselben Inrektionsquelle entstammen, schwer 
anders zu deuten sind, als durch die Annahmc eines bestimmten neurotropen 
Giftes, ohne dass ich die Einivande, die man gegen diese Lehre machen 
muss, verkenne. Man weiss ja nie, wieviel andere Menschen, die derselben 
Infektionsquelle entstammen, nicbt Paralytiker geworden sind. Auch mdchte 
ich darauf binweisen, wie uneudlich viel Tabiker zu gleicher Zeit Aorten- 
erkrankungen haben. Handelt es sich da um ein n Virus nerveux K ? 

Den Zusammenhang zwiscben sehr leichter sekundarer Syphilis und 
Auftreten schwerer Sp&tsypbilis wird man, glaube icb, am besten durch die 
in solchen Fallen meist ganz ungentkgende Behandlung der Frtthsyphilis zu 
erklaren haben. 

FQr die Resistenz der Paralyse gegen Syphilisbebandlung scheint mir 
die beste Erklarung zu liegen in der anatomischen Lagerung der Spiro- 
chaten an solchen Stellen, welche der Einwirkung zugefQhrter Stoffe un- 
zuganglicb sind. Ich verweise auf Goldmanns Versuche mit Vitalfflrbung. 

Was schliesslich nun die von Herrn Kafka besprochene Luetinreaktion 
betrifft, so scheinen mir nach den ziemlich zahlreichen bereits vorliegenden 
Untersuchungen die Resultate doch noch recht wenig verwertber. Einig 
ist man eigentlich nur darQber, dass sie auffallend haufig bei tertiaren 
Syphilitikern vorkommt, wahrend, soweit ich unterricbtet bin, die Reaktion 
auffallend oft oder fast immer bei Spatlatenten und bei Paralytikern ver- 
sagt. .Freilich ist zu bedenken, dass die verschiedenen Untersucher zur 
Anstellung der Reaktion schr differente Extrakte benutzt haben. Wichtig 
aber scheint mir Folgendes: Ebenso wie die Cutireaktion mit Trichophytin 
sich noch jahrlang erzeugen lasst nach vollstandigem Ablauf der Tri¬ 
chophytosis, ebenso ware es denkbar, dass auch bei Syphilis wie bei 
Tuberkulose die Cutireaktion auch nach vollkommener Ausheilung be- 
stehen bliebe. 

Herr Kafka: Auch die Voruntersucher (Noguchi, Benedek u. a.) 
fanden 60—80 Proz. positiver Luetinreaktion bei Paralyse. Wichtig sind 
besonders die Differenzen in der Reaktionsweise; auch sollen nur Falle 
verglichen werden, die mit demselben Luetin (Noguchi) geimpft sind. 
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7. Herr Prof. W. Uhthoff-Breslau: t)ber eincn Fall von kon* 
genitaler oder wenigstens sehr fruhzeitig erworbener Amanrose 
infolge von Encephalitis bolder Oecipitallappen mit Sektions- 
befund bei einem lSmonatigen Kinde. (Mit 4 Abbildungen.) 

M. H.! Ich mochte mir gestatten, lhuen iiber eine, wie ich glaube, 
sehr seltene Beobachtung von kongenitaler oder wenigstens fruhzeitig 
erworbener zentraler Amaurose durch Encephalitis beider Occipital- 
lappen mit Sektionsbefund zu berichten. 

Es handelt sich um einen 13 monatigen Enaben, der von der Uni- 
versitatskinderklinik aus im Oktober 1912 der Universitatsaugenklinik 
zur Augenuntersuchung iiberwiesen wurde. Das Kind war blind, jeden- 
falls konnte ein irgendwie erhebliches restierendes Sehvermogen nicht 
konstatiert werden. Der ophthalmoskopische Befund war normal und 
die Papillen boten keine krankhaften Veranderungen. Die Pupillen- 
reaktion auf Licht war erhalten, auch in Bezug auf die Augenbewegun- 
gen liessen sich keine Defekte nachweisen, nur waren die Augen im 
Sinne einer massigen Deviation conjuguee nach links abgelenkt. 

Der allgemeine Ernahrungszustand des Kindes war ein relativ 
schlechter. Indolente Lymphdriisenschwellung in der Inguinalgegend 
und am Halse, Verdickung der Knorpelgrenzen an den Bippen, leichte 
Epiphysenverdickung am Handgelenk, etwas Craniotabes und Land- 
kartenzunge. Die Hande und Fiisse sind fiir das Alter des Kindes 
sehr gross, Rhagaden an den Mundwinkeln und zeitweise Krampf- 
anfalle. Zur Zeit leidet das Kind an Keuchhusten, massiger Grad von 
lmbezillitat. Die Blutprobenach Wassermann ist positiv, dasLumbal- 
punktat ist vollkommen klar, kein Spirochaten- oder Keuchhusten- 
bazillenbefund. — Patellarreflexe lebhaft. 

Es handelt sich um ein uneheliches Kind, welches erst seit eini- 
gen Monaten von einer Pflegemutter in diesem blinden Zustand tiber- 
nommen ist. Ober die Eltern ist nichts zu erfahren, von Geschwistern 
des Kindes ist nichts bekannt. Am 2. IX. 12 erfolgt unter Krampf- 
erscheinungen (klonische Krampfe im Gesicht und tonische in den 
Extremitaten) der Tod. 

Aus dem Sektionsbefunde sei hervorgehoben: Auftreibungen an 
der Knorpelgrenze der Rippen. Gefasssystem ohne Befund, ebenso 
die Nieren, Hals- und Bauchorgane. Hypostasis pulmonum, Cyanosis 
et adipositas levis hepatis. Rbachitis. 

Beide Oecipitallappen gesebrumpft und gelblich gefarbt. links 
und rechts in dem verkleinerten Occipitalhirn ein etwa walnussgrosser 
gelblicher Herd. Oberflache der Oecipitallappen jedoch ohne Sub- 
stanzdefekte und die einzelnen "Windungen erkennbar, wenn auch sehr 
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verschmalert. Das Gehirn zeigfc sonst makroskopisch keine Anomalien. 
Mikroskopisch ist der ganze linke Occipitallappen krankhaft ver- 
andert, sowohl die Innen- als die Aussenflache. Der Prozess umfasst 
die drei Occipitalwindungen und den Cuneus und ist scharf begrenzt 
bis zur Fisssura parieto-occipitalis, er betrifft ferner das ganze Gebiet 
unterhalb der Sebsphare und greift naeh vorn auf die dritte Temporal- 



Fig. 1. 

Nowak: Kongenitale Amaurose, doppelseitige Occipitallappenatrophie. 


windung iiber. Es liegen somit im Bereich der krankhaften Ver- 
anderung die drei OccipitalwinduDgen, der Cuneus, der Gyrus lin- 
gualis und fusiformis, sowie der hintere untere Absehnitt der dritten 
Temporalwindung. 

Der rechte Occipitallappen zeigt eine deutliche Verschmalerung 
und Atrophie der Lippen der Fissura calcarina und der Windungen 
des Cuneus. Der Gyrus fusiformis erscheint schon normal. Auf der 
Aussenflache des recbten Occipitallappens ist der Prozess scharf be- 
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grenzt und umfasst die drei Occipitalwindungen bis auf die oberste 
Spitze der ersten Occipitalwindung. Die Veranderungen sind somit 
etwas weniger aasgedehnt als links. 

Im ubrigen zeigt sich die Gehirnoberflache normal, bis auf einen 
kleinen eingezogenen alteren Herd in der Gegend des linken Gyrus 
uncinatus und ferner beiderseits an der inneren Begrenzung der 
Fissura Svlvii ein kleiner eingezogener Herd an der Basis des Gehirns 
(s. Fig. 1). 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt ebenfalls eine scbarfe 





Fig. 2. 

Kind N. Kongenitale Amauro9e. Schnitt durch den atrophischen Occipital- 
lappen infolge von alter Encephalitis. Atrophie der Gyri, Schwund der Mark- 
substanz, Verdickung der Pia. Der Prozess setzt sich scharf gegen die ge- 
sundenHirnpartien ab(schwacheVergros8erung). VonProf. Lenz photographiert. 

Abgrenzung des krankhaften Prozesses gegen die weiter nach vorn 
gelegenen Hirnpartien (s. Fig. 2). 

Die Konfiguration der Hirnwindungen im Bereich der erkrankten 
Occipitallappen ist iiberall noch ausgesprochen und gut erkennbar. 
Die einzelnen Windungen lassen sich abgrenzen, erscheinen jedoch 
sehr stark verschmalert und die zwischen ihnen liegenden Sulci sind 
ausgesproehen verbreitert und vertieft. Der Schwund der Hirnsub- 
stanz betrifft in erster Linie die Marksubstanz, die Eindenscbichten 
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sind ebenfalls stark atrophisch, aber vielfach doch noch erkennbar. Die 
Marksubstanz der Windungen ist durchsetzt mit zablreichen Zellherden, 
die sich jedesraal um einen Gefassdurchschnitt gruppieren, die Gefdsse 
selbst sind vielfach sehr erweitert und mit Blutkorperchen vollgepfropft. 
In den unmittelbar subkortikal gelegenen Partien ist es z. T. zu einem 
derartigen Gewebsschwund gekommen, dass sich auf grossere Strecken 
hin kleine cystischen Hohlraume gebildet haben, welch e nur noch durcli 
schmale restierende Gewebssepten getrennt sind. Die Pia mater zeigt 



Fig. 3. 

Kind N. Atrophischer Gyrus des Oceipitallappens bei kongenitaler Amaurose 
inlolge von alter Encephalitis. Schwund der Mark- und Rindensubstanz. Ence- 
phalitische Perivasculitis. Cystiscbe Defektbildungen unter der Rinde. Glia- 
wucberung. (Starkere Vergrosserung.) 


sich in dem erkrankten Terrain verdickt und z. T. massig entziind- 
lich infiltriert, ihre Gefasse sind vielfach erweitert. 

Auch in den tieferen Teilen der Markstrahlung ist es an einzel- 
nen Stellen zur Bildung von grosseren Hohlraumen gekommen. 

Jseben den entziindlichen Gefassprozessen in der Hirnsubstanz 
besteht auch ausgesprochene Wucherung der Gliaelemente. 

Trotz der Verdickung der Pia, die durchweg der Rindensubstanz 
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nicht fest anhaftet, oder gar fest mit derselben verwachsen ist, hat 
man den Eindruck, dass die Pialveranderungen lediglich sekundar sind 
und nicht als Ursache fiir die ausgedehnten atrophischen Veranderun- 
gen der Hirnsubstanz angesehen werden konnen. Die Hirnsubstanz 
und besonders die Markstrahlung ist offenbar in erster Linie der Sitz 
der krankhaften Veranderungen. 

Die beifolgenden Mikrophotographien, die Herr Prof. Lenz mit 
meisterhafter Technik angefertigt hat, zeigen die oben beschriebenen 
mikroskopiscben Veranderungen (s. Fig. 3 und 4). 



Fig. 4. 

Kind N. Doppelseitige zentrale Amaurose mit alter encephalitischer Atrophie 
der Occipitallappen. Encepbalitiache entzundliche Gefiissalteration. Schwund 
der Mark- und liindensubstanz. Verdickung der Pia. 

Dass Lues congenita bei diesem Krankheitsprozess eine Rolle ge- 
spielt hat, ist bei dem positiven Ausfall der Wassermannschen 
Reaktion wohl wahrscheinlich. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt somit eine abgelaufene, 
symmetrisch in den Occipitallappen aufgetretene Encephalitis, und 
dieser Befund charakterisiert den Fall als einen sehr seltenen! Aucb 
Prof. Alzheimer sprach sicb in diesem Sinne aus. — Die beiden 
Opticusstarame sind ohne pathologische Veranderungen. 

Deutsche Zeitschrift f. ftervenheilkunde. Bd. 50. 5 
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Ieh verweise hier auf die Arbeit von Bratke (Die Augenverande- 
rungen bei der akuten Grossbim-Encephalitis und Encephalitis der 
Kinder." Inaug.-Dissert., Breslau 1913), der nach dem von mir be- 
obachteten und aus der Literatur gesammelten Material auf 100 Falle 
von Grosshimencephalitis mit Augensymptomen nur in 3 Proz. Erblin- 
dung durch doppelseitige Hemianopie konstatieren konnte. Wilbrand 
und Saenger (Neurologie des Auges. Bd. Ill, 2, S. 693) sahen bei einem 
35jabrigen Mann mit Tuberculosis pulmonum eine plotzlich auftretende 
doppelseitige Amaurose infolge von encephalitischer Erkrankung beider 
Occipitallappen. Ein ahnlicher Fall wurde von Collier (Brain 1905, 
p. 589) beschrieben, und Dinkier („Encephalitis acuta haemorrbagica 
recidiv." Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. XI, S. 299, 1897) sah bei 
einem ljabrigen Kinde doppelseitige totale Amaurose bei normalem 
Augenhintergrundbefunde und linksseitiger Hemiparese, die er glaubt 
auf eine doppelseitige Hemianopsie infolge von Encephalitis zuriick- 
fiibren zu miissen. 

Im iibrigen fand sich bei den 100 Fallen von Grosshimencepha- 
litis homonyme totale Hemianopsie in 7 Proz. und partielle bomonyme 
Hemianopsie in 4 Proz. Unter diesen im ganzen 14 Proz. von Hemianopsie 
bei Grosshirnencephalits betrafen nur 4 Proz. Kinder, und ich muss unsere 
Beobachtung von doppelseitiger Encephalitis der Hinterhauptlappen 
mit zentraler Amaurose bei einem 13monatigen Kinde als ausserordent- 
lich selten und bemerkenswert ansehen, zumal hier der Befund durch 
die Autopsie kontrolliert werden konnte. 

Die akute, nicbt eitrige Encephalitis des Grosshirns ist anderen 
Hirnerkrankungen gegenuber jedenfalls ein relativ seltener Prozess, 
doch ist ihr Vorkommen iiber alien Zweifel erhaben und besonders 
durch die Arbeiten von Striimpell, Leichtenstern, Fiirbringer, 
Oppenheim u. a. konstatiert. Ebenso ist festgestellt, dass eine In- 
fektion in erster Linie als ursachliches Moment in Betracht kommt 
(Influenza, Masern, Scharlach, Pneumonie, Erysipel, tuberkulose Er¬ 
krankung der Meningen usw.). Auch hat die AngabeStrumpells, dass 
die Hemiplegia spastica infantilis z. T. auf einer Grosshirnencephalitis 
beruht, Bestatigung gefunden. 

Wir konnen in unserem Falle wohl kaum anders, als der nach- 
gewiesenen Lues hereditaria eine atiologische Bedeutung beilegen, ob- 
schon fast nichts sonst in der Literatur iiber syphilitische Grosshirn- 
encephaltis berichtet ist mit Ausschluss natiirlich der Falle, wo 
Endarteriitis syphilitica mit Thrombose zur Hirnerweiehung im Be- 
reich der verstopften Arterien fiihrte. Eine wesentliche Erkrankung 
der grosseren Hirnarterien aber konnte in unserem Falle nicht nacli- 
gewiesen werden. 
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Auf der anderen Seite aber, glaube ich, miissen wir uns hiiten, 
die nicbt ganz seltenen Falle von mehr oder weniger akut sich ent- 
wickelnder Erblindung bei Kindem mit normalem Augenhintergrund, 
erhaltener Pupillenreaktion und gelegentlich wenig ausgesprochenen 
cerebralen Erscheinungen, die sich relativ oft vollstandig zuriickbilden, 
immer auf eine Encephalitis der Occipitallappen zu beziehen. Ein 
wirklich encephalitischer Prozess diirfte relativ selten vollstandig ohne 
Defektbildung zuriickgehen. Es ist wohl wahrscheinlich, dass in der- 
artigen Fallen haufiger Hydrocephalus internus, Meningitis u. a. zu- 
grunde liegen. 

Die im spateren Leben aber schnell oder plotzlich eintretenden 
Erblindungen unter dem Bilde der zentralen Amaurose mit normalem 
Augenspiegelbefund und erhaltener Pupillenreaktion sind wohl meistens 
als toxisch (uramisch, Carcinomkachexie usw.) oder als doppelseitige 
Hemianopsien mit beiderseitiger Hinterhauptslappenerweichung nach 
embolisehen und thrombotischen Vorgangen oder Blutungen. aufzu- 
fassen, Affektionen, wie sie aber im ersten Kindesalter kaum je be-, 
obachtet werden. 

Ich verweise in dieser Hinsicht auch auf die Zusammenstellungen 
von Wilbrand und Saenger (Neurologie des Auges. III. Bd., Abt.I, 
S. 348 u. Abt. 2, S. 584 u. S. 692). 

Aus den Blindenstatistiken ist, ra. E., wenig iiber friih erworbene 
Amaurose mit normalem ophthalmoskopischen Befund und erhaltener 
Pupillarreaktion zu entnehmen, der Befund muss jedenfalls als sehr 
selten bezeichnet werden, selbst bei grossen Zusammenstellungen. Be- 
merkenswert erscheint mir in dieser Hinsicht eine Statistik von Wid- 
mark iiber 636 Falle von Erblindung aus den nordischen Reichen. 
Hier wird Amaurosis congenita ohne Befund bei den Blinden Dane- 
marks in 2 Proz., bei denen Schwedens in 1,8 Proz. und bei denen Nor- 
wegens und Finnlands gar nicht erwahnt. Es bleibt fraglich, ob 
einzelne dieser seltenen Beobachtungen in das Gebiet der friih er- 
worbenen Encephalitis der Occipitallappen fallen. 

Dass in unserem Falle ein pathologischer ophthalmoskopischer 
Befund an den Papillen fehlte, darf uns nicht wundernehraen, da 
Stauungspapille und Neuritis optica als Fernsymptome der Encepha¬ 
litis relativ selten sind. Bei einem Material von 100 Encephalitisfallen 
des Grosshirns mit Augensymptomen fand sich Stauungspapille in ca. 
10 Proz. und nicht prominente Neuritis optica in ca. 17 Proz. und stellt man 
die Encephalitisfalle ganz unabhangig, ob Augenkomplikationen vor- 
handen oder nicht, zusammen, so ist nur in ca. 4 Proz. Stauungspapille 
and in ca. 8,5 Proz. Neuritis optica zu verzeichnen. Es kommen also bei 
der Grosshimencephalitis gegenliber anderen intrakraniellen Erkrankun- 
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gen, wie Himtumor, Hirnsyphilis, Hirnabszess usw., diese ophthalmo- 
akopischen Papillenveranderungen nur relativ selten zur Beobachtnng. 
Fur das Znstandekommen. der entziindlichen Papillenveranderungen 
bei der Encephalitis diirfte in erster Linie Hirnschwellung mit intra- 
kranieller Drucksteigerung in Betracht kommen. Trotz des Auftretens 
pathologischer Papillenveranderungen kann in einem Teil der Falle 
Beilung eintreten, wenn auch teilweise mit Defektbildung. Es ist 
nicbt unwichtig, zu beriicksichtigen, dass gelegentlich Stauungspapille 
und Neuritis optica mit Ruckgang der allgemeinen cerebralen Krank- 
heitserscheinungen bei Encephalitis ebenfalls heilen konnen, eine Even¬ 
tuality, die auch bei der Erwagung etwaiger chirurgischer Mass- 
nahmen in Betracht gezogen werden muss. 


Diskussion. 

Herr Oppenheim hat dieselbe Betrachtung wie Herr Uhthoff in 
der Berliner Diskussion fiber die chirurgische Behandlung der Hirnkrank- 
heiten (s. diese Zeitschr. Bd. 41, S. 93) Horsley gegenftber angestellt und 
mOchte hier noch einmal betonen, dass er Falle von Encephalitis mit Neuritis 
optica und Stauungspapille gesehen hat, in denen spontan und nnter nicbt* 
operativer Therapie Heilung eingetreten ist. Auch in einem Falle, in welchem 
sich auf dem Boden einer disseminierten Myeloencephalitis eine totale 
Amaurose entwickelt hat. 

Herr Rothmann: Herr R. mOchte Herrn Uhthoff fragen, ob der 
Blinzelreflex in diesem interessanten Falle vorhanden war. Im Tierversuch 
fehlt der Blinzelreflex bei TotalzerstOrung des Hinterhauptlappens, wfihrend 
er bei Totalverlust des Grosshirns wieder auftritt. Nach isolierter ZerstOrung 
der Area striata stellt er sich gleichfalls wieder her. Beim Menschen haben 
nun Liepmann und Levinsohn bei doppelseitiger ZerstOrung der Area 
striata mit Totalerblindung den Blinzelreflex nachweisen kOnnen, Vielleicht 
liegt es auch hier so, dass nur TotalzerstOrung des Occipitallappens diesen 
Reflex aufhebt. 

Herr Saenger-Hamburg teilt mit, dass er einen Fall von Encepha¬ 
litis in beiden Hinterhauptslappen beobachtet hat, bei dem der Blinzel¬ 
reflex aufgehoben war. 

Was nun die Erscheinungen am Opticus bei der Encephalitis betrifft, 
so kommt es sehr selten zu einer hochgradigen Stauungspapille, viel hfiufiger 
zu einer Neuritis optica. 

In Bezug auf die Frage der Palliativtrepanation bei der Stauungs¬ 
papille bei der Encephalitis rfit S. zur Trepanation, wenn die Sehschfirfe 
sinkt und Erblindung droht, zumal die Trepanation in der Hand eines ge- 
Qbten Chirurgen kein gefahrlicher Eingriff ist. 

Kfirzlich habe er leider vers&umt, in einem einschl&gigen Fall die 
Trepanation zu machen. Die Autopsie ergab das Vorhandensein einer 
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Meningitis serosa, die, rechtzeitig trepaniert, mit grOsster Wahrscheinlich- 
keit geheilt wordcn ware. 

Herr Rothmann betont, dass der Stossreflex, der stets einen Rest 
von Sehen beweist, und der Blinzelreflex bei grellem Licht streng aus- 
einander zu halten sind. Der Blinzelreflex findet sich beim Menschen auch 
bei vdlligem Fehlen des Grosshirns, so in dem Henbnerscben Fall und, 
soviel ich weiss, auch in dem von Edinger und Fischer. 

Herr Uhthoff (Schlusswort): Auf optische EindrQcke (wie Stoss gegen 
die Richtung des Auges) erfolgte kein Blinzelreflex. Auch bei Lichteinfall 
nicht, ob etwa bei sehr intensiver Blendung, kann Uhthoff nicht sagen, 
da vielleicht nicht hinreichend darauf geachtet wurde. 

Ob die Amaurose wirklich schon kongenital vorhanden war, Oder viel¬ 
leicht in allererster Zeit erworben, konnte bei Mangel einer genaueren 
Anamnese nicht ganz sichcr festgestellt worden. 


8. Herren Weygandt und Jakob-Hamburg: Experi men telle 
Syphilis des Zentralnervensystems. (Mit Demonstrationen.) 

Zum experimentellen Vorgehen bieten sich zunachst drei ver- 
schiedene Wege: 

1. Es konnen Falle untersucht werden, die durch irgendwelche 
Impfung syphilifcisch geworden waren, intratestikular, intravenos, intra- 
kardial, konjunktival. 

2. Es kann eine Einfuhrung des Virus direkt in das Zentralnerven- 
system versucht werden, in den Lumbalsack oder subdural, in die 
Himsubstanz, in die VentrikeL 

3. Es kann eine Sensibilisierung der Versuchstiere durch wieder- 
holte lnfektion oder durch Beeinflussung insbesondere des Zentral- 
nervensystems mittelst anderweitiger Schadlichkeiten yorgenommen 
werden. 

Den ersten Weg ist Steiner in seinen ergebnisreichen Unter- 
suchungen gegangen. Seine histologische Untersuchung dervonUhlen- 
hut und Mulzer intratestikular, intrakardial und intravenos infizierten 
Kaninchen ergab bei einem betrachtlichen Teil der Falle meningeale 
Reizung, auch caudal und an den Spinalganglien, sowie herdformige 
Ansammlungen von Infektionszellen. 

In Hamburg untersuchten wir zunachst syphilitische Tiere, die 
durch Dr. Gratz vom hygienischen Institut freundlichst iiberlassen 
waren, ferner impften wir zahlreiche Kaninchen und Affen intratesti¬ 
kular und intravenos. 
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Weiterhin wurde zahlreichen Kaninchen und Affen spirochaten- 
haltige Emulsion injiziert, in den Lumbalsack und in das Him selbst. 

Eine grosse Versucbsreihe war derart angelegt, dass die in das 
Him geimpften Kaninchen in bestimmten Zeiten, Stunden, Tage und 
Wochen nach der Injektion, getotet wurden, damit so in einer Serie 
auch das Schicksal der eingefiihrten Spirochaten verfolgt werden 
konnte. Letzterer Gesichtspunkt wird im Folgenden noch nicht er- 
ortert, ebensowenig soil jetzt bereits auf die Bedeutung der Sekundar- 
schiidigung bei Syphilisimpfung eingegangen werden. 

Die rein klinischen Befunde waren bisher gering; jiingere Kanin¬ 
chen blieben allerdings auffallend im Wuchs zuriick und zeigten krank- 
haffce Allgemeinerscbeinungen. Bei den Affen fand sicb gelegentlich 
eine Veranderung der Pupillenweite und -reaktion, doch ist gerade in 
dieser Hinsicht bei Tieren grosse Vorsicht der Beurteilung notig. Femer 
zeigten sich deutlicbe Differenzen an den Muskelreflexen der Unter- 
extremitaten. 

Bei den mit Spirochaten in den Hoden oder intravenos 
geimpften Kaninchen fanden sich etwa in der Halfte der bis jetzt 
untersuchten Falle ganz charakteristische Veranderungen entziindlich- 
exsudativ-infiltrativer Natur; die Infiltrationszellen waren stetsLympho- 
cyten, Polyblasten und Plasmazellen, nur in einem Falle (Hodentumor) 
auch untermischt von einzelnen polynuklearen Leukocyten. Der Sitz 
der entziindlichen Erscheinungen warenmeist diePia desRiicken- 
marks und des Gehirns, die perineuralen Scheiden der austretenden 
Riickenmarksnerven und die bindegewebigen Hiillen, namentlich das 
Perineurium der peripheren Nerven. Bei einem Hodentier (9. Juni 1913 
intratestikular durch Stiickimplantation geimpft, 28. Juni Beginn einer 
deutlichen Tumorbildung beiderseits; 29. Juli Abtragung des einen 
Tumors zwecks Weiterimpfung; 21. August 1913 Toten des Tieres bei 
starker Abmagemng) war besonders die Pia der Basis der Medulla 
oblongata entziindlich infiltriert (fruhzeitige Meningealinfektion). Haufig 
waren auch die von der Pia in die Gehirnsubstanz eintretenden Ge- 
fasse von Infiltrationszellen besetzt, ihre Intimazellen zuweilen ge- 
schwellt. Stellenweise fand sich ein diffuses Eindringen der Infiltrations¬ 
zellen von der Pia in die Randzone des benachbarten Nervengewebes, 
wo sich reaktive Gliawucherungen zeigten. 

Noch wichtiger sind die mehr herdformigen Prozesse im 
Nervensystem solcher Tiere; so bildete sich einmal im perineuralen 
Bindegewebe des Plexus brachialis ein grosserer Granulationsherd, 
der vomehmlich aus zahlreichen mit Plasmazellen besetzten Gefassen 
besteht. 

Weiterhin fallt in der Grosshirnrinde eines anderen Kaninchens 
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(Hodentier) ein Granulationsherd auf, dessen Randgebiet aus zablreich 
angehauften Plasmazellen mit besonderer Konzentratiou um dort ge- 
legene Gefasse und dessen Zentrum aus epitheloiden Zellen und weni- 
gen Abbauelementen besteht; in der ganzen Zirkumferenz dieses Herdes 
ist die Glia dentlicb gewuchert und mebrere von Plasmazellen besetzte 
Kapillaren geben in die Umgebung ab. Bei dem gleichen Tiere fanden 
sich auch noch an mehreren Stellen der Grosshirnrinde, des Mark- 
lagers und des Mittelhirns kleinere Herde, die samtlich von mit 
Plasmazellen und Lymphocyten reichlicb besetzten Gefassen ibren Aus- 
gang nebmen, zu stellenweiser Auswanderung der lnfiltrationszellen 
ins Nervengewebe gefiihrt haben und z. T mit starker Lipoidpigment- 
anhaufung einhergeben. In der Umgebung solcber Herde ist die Glia 
in Form von Stabchenzellen und Rasenbildungen gewuchert bei er- 
heblicben Degenerationserscheinungen des nervosen Parencbyms. Da- 
durcb kommen Storungen in der Rindenarcbitektonik zustande, die 
sebr an die Rindenbilder der progressiven Paralyse erinnern. 

Reichlich fanden sich aucb solche Herde bei einem Kaninchen, das 
am 28. Februar 1913 intravenos geimpft Worden war. Das Tier magerte 
stark ab und zeigte ungefahr 5 Monate nacb der Impfung eine steife 
Stellung der binteren Extremitaten. Das Kanincben kann nicht mehr 
hiipfen; das linke Bein wird kaum gebraucht. Die Reflexe an den 
binteren Extremitaten sind sebr lebhaft, beiderseits gleich; man bat 
den Eindruck von Spasmen. Das 1. hintere Bein erscheint atrophiscber 
als das rechte, die Pupillen reagieren. Das Kanincben wird am 19. Juli 
1913 getotet. Die makroskopiscbe Sektion o. B. Auch bier trifft man 
zahlreiche mit Plasmazellen infiltrierte Gefasse in Rinde und Mark 
neben nicht sebr hochgradigen, ganzdiffusverbreitetenPiainfiltrationen; 
an einzelnen Stellen — wie in der Rinde des Grosshirns oder auch 
in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii — liegen in der Nahe 
solcber mit Plasmazellen besetzter Gefasse herdformige Ansammlungen 
von Lymphocyten und Plasmazellen frei im Nervengewebe, das deut- 
liche reaktive und degenerative Vorgange erkennen lasst. Ahnlicbe 
Erscheinungen, offenbar ganz akuter Natur, zeigte ein anderes intra- 
venoses Kanincben, das morgens vor dem Tode an Krampfen litt. 

Diese herdformigen Prozesse entwickeln sich offenbar 
unabhangig von den Piaaffektionen und baben sich vor- 
nebmlicb bei zwei Kanincben ganz diffus im Gehirn aus- 
gebreitet. Deutliche, von solchen Gefasserscheinungen un- 
abhangige nervose Parencbymdegenerationen waren bis 
jetzt noch nicht nachweisbar, aucb nicht Spirocbaten in den be- 
treffenden Gebieten des Nervensystems. 

Von den syphilitiseb geimpften AfFen sind erst wenige zur Sektion 
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gekommen, davon die meisten an tuberkulosen Erscheinungen gestorben. 
Wenn sich dann auch wie bei einem dieser Tiere (13. Febr. 1913 intra- 
testikular geimpft, gestorben 4. Mai 1913) leichte Piainfiltration im Ge- 
hirn zeigt, so lasst sich ein solcher Befund kaum verwerten, znmal 
sich sonst keine syphilitiscinen Veranderungen im iibrigen Korper finden 
and die W.-K. im Blut und Liquor negativ ausgefallen ist. 

Die obigen Befunde haben zum Teil weitgehende Ahn- 
lichkeit mit dem histologischen Bilde jener Veranderungen, 
welche sich durch lnjektion von 0,2 ccm Spirochatenauf- 
schwemmung im Gehirn selbst erzeugen liessen. 

Histologisch untersucht sind bis jetzt die Organe von Kaninchen, 
welche 4V 2 h , 16 h , 27 2 d , 3*| 2 d . 5 d , 9 d , 10*, 16*, 19 d , 26 d , 35 d , 36 d , 
49 d und 79 d nach der lnjektion von reiner Spirochatenaufschwemmung 
aus einem geschlossenen Hodentumor ins Gehirn getotet worden waren, 
ohne dass sie klinisch besondere Erscheinungen geboten hatten. Zur 
Kontrolle wurden auch von leicht ulzerierten Hodentumoren Auf- 
schwemmungen (im Ausstrichpraparat vereinzelte Kokken neben reich- 
lich Spirochaten) ins Gehirn einzelner Kaninchen eingespritzt; samtliche 
Tiere von dieser Serie gingen schon in den nachsten Tagen unter 
meningitischen Symptomen zugrunde, wahrend von der ersten Serie 
kein einziges Tier spontan starb. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung jener Kaninchen mit Mischinfektion fanden sich ausgedehnte 
Meningitiden mit vorwiegend polynuklearen Leukocyten und grossen 
herdformigen Ansammlungen von polynuklearen Leukocyten (Eiter- 
herden mit Kokken) in der Nervensubstanz selbst. Diese Befunde 
haben grosse Ahnlichkeit mit den histologischen Bildern der von 
Homen experimentell erzeugten Hirnabszesse. 

Bei den anderen Tieren ergaben sich sehr bemerkenswerte, ganz 
andersartige Befunde. Es ist hervorzuheben, dass die Einstichstellen 
selbst und ihre Nachbarschaft nur durch entziindungsfreie, traumatisch 
bedingte, reaktive Abbau- und Narbenvorgange auffallen, und dass 
sich die weiterhin gefundenen entziindlichen Veranderungen vollig un- 
abhangig und oft weit entfernt von dem Einstichkanal finden. 

Das 4'/ 2 h nach der lnjektion getotete Kaninchen zeigte neben 
einigen Plasmazellen in dem Innem und den Gefassscheiden der Venen 
des Plexus chorioideus des Seitenventrikels keine weiteren entziindlichen 
Erscheinungen. Die iibrigen Tiere lassen samtlich, friihestens 16 Stunden 
nach der lnjektion, mehr oder weniger ausgesprochene, z. T. ganz leichte 
Meningitiden erkennen mit besonderer Ansammlung der Infiltrations- 
zellen urn die pialen Gefasse, namentlich Venen. Die infiltrierenden 
Elemente bestehen ausnahmslos aus Lymphocvten, Polyblasten und 
Plasmazellen mit Ausnahme des nach 16 h getoteten Tieres, wo sich 
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auch polynukleare Leukocjten darunter befinden. Zuerst scheinen die 
Venenwande infiltriert zu werden, und von da gehen die Infiltrations- 
zellen offenbar aaf die benachbarten Arterienwande iiber. Vereinzelt 
begegnet man ganzen periarteriitischen Scbichtungen bei deutlicber 
Wucherung der Endothelzellen (Anklange an Heubnersche Endarteri- 
itis). Sitz dieser Piainfiltration ist znmeist die Basis des Gehirns, nament- 
lich die Gegend des Chiasma nervi optici, haufig ist auch die Pia der 
Grosshimkonvexitat in leichtem Grade affiziert. 

Die bei den (bezliglich der Injektion) alteren Tieren gefundenen 
Meningitiden zeigen z.T. mehr chronischen Charakter mit Fibroblasten- 
wucherung und grosseren blassen lymphocytaren Elementen neben 
weniger zahlreichen Plasmazellen und chromatinreichen Kundzellen. 

Im allgemeinen bleiben die Infiltrationen auf die Pia und die yon 
ihr in das Nervengewebe abgehenden Gefasse beschrankt. Nur an 
einzelnen Stellen und bei wenigen Tieren gehen die Infiltrationszellen 
diffus auf das benachbarte Hirngewebe iiber und geben hier zu schweren 
herdformigen Schadigungen des Nervengewebes Anlass. 

Bei einem Kaninchen (getotet 19 d nach der Injektion), bei dem 
die an sich reizlose Injektionsstelle in den Seitenyentrikel miindet, 
sind die Gefasse des Plexus chorioideus stark mit Plasmazellen be- 
setzt, und es finden sich granulomartige, von dem Ependym des Ven- 
trikels ausgehende, in den Ventrikel sich vorstiilpende Plasmazellen- 
ansammlungen. 

Bei vier Tieren finden sich neben geringgradigen Meningitiden 
mehr diffuse, fiber das ganze Gehirn ausgebreitete, z.T. herd- 
formige Storungen, die von der Injektionsstelle entfernt liegen und 
auch von den Piainfiltrationen unabhangig sich entwickeln. So sind 
bei 2 Tieren (nach 49 und 35 TagSh getotet) einzelne Venen des Mark- 
lagers mit Plasmazellen besetzt. Zwei weitere Kaninchen (nach 5 und 
16 Tagen getotet) zeigen neben zahlreichen Plasmazellinfiltrationen der 
Gehimgefasse schwerste herdformige Prozesse, die samtlich von stark, 
oft schichtweise infiltrierten Gefassen ausgehen und aus ausgewander- 
ten Lymphocyten und Plasmazellen und entsprechend gewucherten 
Gliaelementen bestehen. So kommt es einmal zu deutlichen neuro- 
phagischen Vorgangen, dann aucb zu histologisch sehr kompliziert 
gebauten Granulationsherden (nicht-eitrige Encephalitis). 

Ein am 7. April 1913 mit 1 ccm Spirochatenaufschwemmung cere¬ 
bral injizierter Affe, der an Tuberkulose erkrankt war und deshalb 
am 21. Juni getotet wurde, zeigte neben den traumatisch reaktiven 
Wunderscheinungen des Einstichkanals nur ganz leichte infiltrative 
Piaveranderungen, namentlich im Winkel zwischen Medulla oblongata 
und Kleinhirn (vielleicht auch tuberkuloser Natur). 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



74 Siebente Jahresversamuilung der Geeellschaft Deutscher Nervenarzte. 

Uber efcwaige durch die Spirochaten im Gehirn prirnar gesetzte, 
von den entzfindlichen Erscheinungen unabhanige nervose Parenchym- 
degenerationen mdcbten wir nns heute noch kein abschliessendes Ur- 
teil erlauben. 

Neben interessanten Aufschltissen fiber die Infektions- 
wege und -zeifcen, die uns diese experimentellen Studien er- 
offnen, zeigen weiterhin die bisherigen Befunde am Nerven- 
system der mit Spirochaten testikular und intravenos ge- 
impften wie jene der cerebral injizierten Kaninchen, unter 
sich im histologischen Bilde wesensverwandt und gleich- 
artig, grosse Ahnlichkeit, ja oft vollige Ubereinstimmung 
mit der Meningoencephalits luica und an manchen Stellen 
auch mit dem paralytischen Rindenprozess des Menschen. 

Die friihzeitigen Meningealerscheinungen dfirfen wir zweifellos 
zu dem neuen Befunde positiver Liquorreaktionen im primaren und 
sekundaren Stadium der Syphilis beiin Menschen in Beziehung setzen. 

Was ergibt sich bereits aus den Befunden ffir die Beurteilung 
des wichtigen Problems: warum von alien Syphilitischen nur ein ge- 
ringer Prozentsatz him- und nervenkrank wird? Noch stehen sich 
zwei Theorien gegenfiber: die lnfektion a virus nerveux, die freilich 
bei den neuesten Erorterungen der Frage, so auch in dem grossen 
Wiener Referat Nonnes und den folgenden Diskussionen, im ganzen 
weniger Beifall fand, und andererseits die individuelle Empfanglich- 
keit, sei es auf Grund besonderer Anlage, sei es durch sekundare 
Schadlichkeiten, die vor oder auch nach der Syphilisinfektion das 
Zentralnervensystem treffen und empfanglich machen. 

Fiir Virus nerveux werden vor allem die bekannten Falle einer 
lnfektion von Gruppen an derselben Quelle angeffihrt, die vier Pariser 
Studenten, die Glasblaser u. a.; dann auch die Spielmeyersche Be- 
obachtung. Aber dagegen lassen sich manche Einwande erheben, so 
bei den Studenten die Frage der Mitwirkung des Alkohols, die auch 
Hofmann betont, bei den Glasblasern die freilich noch nicht aus- 
reichend gestiitzte Annahme, dass extragenitale, besonders den Kopf 
treffende Infektionen vor allem eine Erkrankung des Nervensystems be- 
giinstigen. Es konnten noch andere Umstande in Betracht gezogen 
werden, so etwa dass temporar bei dem Spirochatentrager das Gift 
Wirksamkeitssteigerungen im Sinne der Gefahr fiir das Nervensystem 
der Infizierten erfahrt, so bei jener Pariser Prostituierten selbst durch 
Alkohol, der ja das Gift im allgemeinen schwachen, aber seine fur 
das Nervensystem gefahrlichen Teile dadurch um so gefahrlicher 
hervortreten lassen konnte. 

Wirksamer als durch jene Paradebeispiele wfirde sich die Theorie 
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des Virus nerveux unterstiitzen lassen durch die Analogie mit anderen 
Infektionskraukheiten, insbesondere der Diphtheric, worauf frliher auch 
bereits Krapelinund Alter hingewiesen haben. Hier zeigen oftschwere 
Epidemien mit vielfachem letalem Ausgange ausserst wenig postdiph- 
therische Erscheinungen von seiten des Nervensystems, wahrend bei 
manchen Epidemien leichteren Charakters die Nervensymptome haufig 
sein konnen. Auch hinsichtlich der Elektivitat der Erkrankung des 
Nervensystems, wie auch der therapeutischen Beeinflussbarkeit gilt die 
Analogie. Neben dem Diphtherietoxin besteht ein Toxon, das die 
Nervenerkrankung bedingt. Ebenso kann es sich in dem Syphilisvirus 
um mehrere toxische Substanzen handeln, von denen eine dem Nerven- 
system besonders gefahrlich ist. 

Unsere Versuche bringen jedoch keineswegs eine Stiitze derTheorie 
des Virus nervo'sus, sondern wir sehen hier, dass aus einer Serie von 
Tieren, die durch Spirochaten von demselben Stamme geimpft werden, 
ein Teil Symptome des Nervensystems aufweist, meist meningealer 
Art, einige wenige jedoch auch Herderscheinungen. Konnen wir nun, 
wenn hier Unterschiede des Stammes derlnfektionserregerauszuschliessen 
sind, an eine verschiedene Individualempfanglichkeit, womoglich an 
eine Anlageverschiedenheit der Infizierten denken? Auf den ersten 
Blick erscheint das bei so niederen Saugetieren zweifelhaft. Aber 
wer vielfach Gelegenheit hat, Tiere zu beobachten, wird auch hier 
nicht einmal eine Anlageverschiedenheit von der Hand weisen; Hunde- 
ziichter finden oft bei einem Wurf von einem halben Dutzend bald 
deutliche Unterschiede der individuellen Anlage heraus. lch hatte 
vor kurzem Gelegenheit, bei einigen in meinem Garten gehaltenen 
Kaninchen derselben Zucht deutliche psychische Unterschiede zu be¬ 
obachten. 

Noch verstandlicher aber erscheint ein erworbener individueller 
Unterschied durch exogene Umstande, etwa Trauma. Affen bringen 
sich selbst oft betrachtliche Schadeltranmen bei. Unter Umstanden 
konnen relativ leichte Traumen und Beeinflussungen schon die Em- 
pfanglichkeit des Nervensystems erhbhen, wie es auch zu Edingers 
Aufbrauchtheorie stimmen wiirde. Die Sensibilisierungsversuche von 
Noguchi und die Beobachtungen von Hofmann bei wiederbolter 
Conjunctiva-Impfung sind in ahnlicher Richtung zu verwerten. 

Keineswegs ausgeschlossen erscheint jedoch, dass sowohl ein in 
dem Virus liegender Faktor, als auch individuelle Faktoren wirksam 
sind, unter Umstanden durch das Zwischenglied einer innersekretorischen 
Storung. Bei dem endemischen Hypothyreoidismus haben die bis- 
herigen Erklarungsversucbe aus nur einem Prinzip auch kein voll be- 
friedigendes Ergebnis gebracht, vielmehr liegt auch hier der Kausal- 
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nexus offenbar komplizierter. Neue Aufschliisse konnen hieriiber vor 
allem weiterhin fortgesetzte Versuche bringen, wie solche auch in 
Friedrichsberg bereits im Gauge sind. 


9. Herr A. Saenger-Hamburg spricht iiber den Wert einigcr 
Modiflkationen der Wassermannschen Reaktion, iiber die Cho- 
lesterinextraktmethode und die von Jacobsthal angegebene 
KilltebinduDg. 

Er teilt in Kiirze 20 Falle mit, bei denen diese beiden Methoden 
viel mehr positive Resultate ergeben hatten als die gewohnte Wasser- 
mannsche Reaktion. 

Es betraf dies 12 Tabesfalle, 2 Falle von cerebraler Lues und 
6 Falle, in denen die latente Lues erst mit Sicherheit durch die 
Anwendung der genanntan Modiflkationen erkannt worden war. 
Letztere werden aber nur bei der Blutuntersuchung angewendet, da 
vielfache Erfahrungen ergeben batten, dass diese beiden Modi- 
fikationen im Liquor oft unspezifische Hemmungen anzeigten, so bei 
Alkoholismus chronicus, bei Tumor cerebri, bei Epilepsie, bei Pachy¬ 
meningitis. 

Was die Paralyse betrifft, so ergaben beide Modiflkationen bei- 
nabe gleich starke positive Resultate wie die gewohnte Wasser- 
mannscbe Reaktion. 

Besonders ergebnisreich waren die beiden Modiflkationen bei einer 
falschlich diagnostizierten multiplen Sklerose. 

Herr Saenger macht den Vorschlag, neben der gewohnlichen 
Wassermannschen Reaktion die Cholesterin- und Kaltebindungs- 
methode als Kontrolle bei der Blutuntersuchung anzustellen, und zwar 
namentlich in diagnostisch nicht ganz klaren Fallen. 

(Ausfiihrliche Publikation im Neurologischen Zentralblatt 1913, Nr. 22.) 


10. Herr V. Kafka-Hamburg: BettrSge zur Serologic der Er* 
kranknngen des Zentralnervensystems. 

Meine Herren! 

Wenn ich zu meinem Vortrage nicht eine spezielle Versuchsreihe, 
sondern ein allgemeines Thema, das die Ergebnisse vieler Versuchs- 
reihen, die Serologie des Lues betreffend, gewablt habe, so hat das 
verschiedene Griinde. 
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Wahrend wir namlich auf dermatologischem Gebiet ein stan- 
diges Fortschreiten der serologischen Luesforschung bemerken, 
wahrend bier alle neuen Modifikationen nnd Verfeinerungen, sowie 
nenen Typen serologischer Reaktionen aufs griindlichste nachgepruft 
werden und zum Teil schon Gemeingut der serologischen Laboratorien 
geworden sind, ist ein Gleiches von den neurologischen und psychi- 
atrischen Arbeiten viel weniger zu sagen. Abgesehen von der vor- 
ziiglichen Auswertungsmethode der Spinalflussigkeit von Hauptmann, 
die wohl iiberall ausgefiihrt wird, hat man sein Genuge daran, im 
Blute die Originalmethode nach Wassermann auszufuhien und ledig- 
lich neuere Arbeiten, z. B. von Neue, Klieneberger u. a., haben sich 
bemiiht, mit den Fortschritten der serologischen Forschung Schritt 
zu halten. Und doch ist gerade fur die Neurologic und Psychiatrie 
auf diesem Gebiete manches zu erwarten. Denn praktischerseits er- 
fordern die neuen Befunde von positiver W.-R. in den verschiedenen 
Stadien der Lues, die friiher weniger gekannten Falle von frtih- 
luischer Meningitis u. v. a. neue Angriffspunkte zur Abgrenzung der 
syphilogenen Erkrankungen des ZNS, theoretischerseits ist 68 be- 
sonders das durch die Noguchischen Entdeckungen nach einer 
Seite hin geklarte, nach anderen Seiten hin aber um so schwieriger 
gestaltete Metaluesproblem, das uns dazu zwingt, samtliches serolo- 
gisches Riistzeug hier im Kampfe um diese schwierige Frage beizu- 
bringen. Ich werde Ihnen daher nicht an jeder Stelle Neues sagen 
konnen; ich habe iiber einzelne Fragen schon an anderen Orten ge- 
sprochen. Ich halte aber die Wiederholung gerade an diesem Orte, 
vor diesem Forum aus schon erwahnten Griinden fUr notwendig. 

Ich habe zu besprechen: 

1. die serologischen Fortschritte, deren Anwendung zu empfehlen ist; 

2. die Resultate und deren praktischen wie 

3. ihren theoretischen Wert, besonders zur Mithilfe bei der 
Klarung des Metaluesproblems. 

Meine flerren! Die Frage der Verfeinerung der W.-R. geht 
durch alle Laboratorien. Wir in Hamburg haben Gelegenheit gehabt. 
im Anschlusse an einen Vortrag des H. Jacobsthal uns ausfiihrlich iiber 
dieses Thema auszusprechen. Wie brennend diese Frage ist, geht 
daraus hervor, dass eine Kommission geplant, die sich mit der Aus- 
arbeitung einer einheitlichen Methode befasst. 

Wenn ich von Verfeinerungen spreche, so sind es zum Teil keine 
solchen, sondern es sind einfach durch grossere praktische Erfahrung 
und bessere Einsicht in die Vorgange der W.-R. fast von selbst ent- 
stehende Verbesserungen der Originalmethode. 

Zu solchen sind zu rechnen: 
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1. die Verwendung hoherer Serummengen als 0,2, wie sie von 
yielen Dermatologen schon lange geiibt wird, 2. die Verwendung 
aktiven Serums, wie sie uns besonders in der Sternschen, neuerdings 
der Muller-Brendelschen Reaktdon gegeben ist, 3. die Absorption 
der die Hemmung oft beeintrachtigenden Normalamboceptoren, die 
yon yerschiedenen Autoren eingefvihrt wurde, 4. die Entfernung der 
Komplementoide aus dem inaktivierten Serum nach Wecbselmann. Die 
Komplementabschwachung nach Kromayr und Trinchese wurde von 
uns nicht angewendet. Zu den Verfeinerungen im wahren Sinne 
des Wortes zahle ich die von Jacobsthal eingefuhrte Cholesterin- 
kaltemethode, iiber die auch Herr Saenger hier gesprochen hat und 
viber die wir umfassende Erfahrungen haben. 

In zweiter Linie ware zu besprechen das alien mit der W.-R. 
Arbeitenden bekannte Phanomen der Eigenhemmung des Liquors 
oder Serums. Dieses schon von Ehrmann und Stern im Serum 
alter Luiker beschriebene Phanomen, dessen Vorkommen im Liquor 
zuerst wohl von Bruckner beobachtet worden ist, ist neuerdings von 
Trinchese wieder in den Kreis des Interesses geriickt worden, da 
T. es nur bei Luikern fand. Dieses Phanomen ist auch in der Sero¬ 
logic der syphilogenen Erkrankungen des Nervensystems bedeu- 
tungsvoll. 

Ferner hatten wir das hamolytische Verhalten des Blutserums 
unserer Kranken zn untersuchen. Wir konnten schon vor mehreren 
Jahren mit Weil ein Fehlen des hamolytischen Komplements im 
Paralytikerblut zur gleichen Zeit mit Eliasberg konstatieren. Spater 
fanden wir gleichzeitig mit Roessli auch ein haufiges Fehlen des 
Normalamboceptors. Diesem Phanomen ist bei Syphilitikem erst in 
letzter Zeit besonders durch Popoff Beachtung geschenkt worden. 

Das Vorkommen von Normalamboceptor und Komplement, 
die sogenannte Hamolysinreaktion, im Liquor ist von Weil und uns 
schon vor langerer Zeit aufgefunden worden. Unsere und die Arbeiten 
unserer Nachuntersucher in der letzten Zeit, Mertens und Neue, 
haben gezeigt, dass dieser Reaktion ein hoher praktischer und theo- 
retischer Wert beizumessen ist. 

Die Ausflockungsreaktionen nach Elias, Salomon, Neubauer, 
Porges und nach Hermann-Perutz haben unseren Nachpriifungen 
gemass keinen besonders praktischen Wert fiir unser Gebiet. 

Dagegen scheint uns die Froschsche Neuroreaktion, eine 
Komplementbindungsreaktion mit einem Antigen, das aus Cholesterin, 
Lecithin und olsauerm Natron besteht, wertvoll, die wir in einer 
grossen Versuchsreihe nachgepriift haben, und die uns manches Inter- 
essante ergeben hat. 
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Zum Schlxxsse sei noch mit Nachdruck der Abderhaldenschen 
Dialysiermethode gedacht, deren Resultate gerade fur die syphilogenen 
Erkrankungen des ZNS und besonders fiir die Beziehungen der 
Lues cerebri zur sit venia verbo Metalues von grossem Interesse sind. 

Die Untersuchungen fiber das lipolytische Ferment, ferner jene 
fiber das Konglutinationsphanomen von Karvonen, sowie neuere 
Arbeiten, die Im munitatsforsch un g betreffend, wollen wir hier wegen 
der Kfirze der Zeit nicbt keranziehen. 

Die oben geschilderten sog. Verfeinerungen der W.-R. baben 
ihre Feuerprobe an einem Material bestanden, das dazu ungemein 
geeignet war. Es handelte sich um 152 Falle von Schwachsinn mit 
neurologischen Symptomen und Verdacht der kongenitalen Lues. Bei 
diesen ist, wie die Arbeit von Cl erne nz und Bruckner berichtet, 
die W.-R. in friihen Lebensjahren am starksten, um allmahlich 
schwacher zu werden und zu verschwinden. Hier haben wir also Ver- 
feinerungen sebr notig, die ims auch spater noch die luische Genese 
des Schwachsinns aufzeigen sollen. Andererseits baben wir gerade 
auf diesem Gebiet klinische Symptome, die in einer grossen Reibe 
von Fallen ohne die serologische Blutuntersuchung die Luesgenese 
sicher machen und die daher die Spezifitat unserer Verfeinerungen 
beweisen konnten. Dieses Material zeigte einen positiven Original-Wa. 
in 24 Fallen. 94 waren nach alien Richtungen negativ (nur die 
Jacobsthalsche Modifikation zeigte in 6 Fallen bei der Extraktmenge 
von 0,25 leichte Hemmung, ohne dass klinische Anzeichen fiir Lues 
vorlagen, ein Phanomen, das wir aucb sonst beobachtet baben); bei 
8 Fallen fand sich isolierte positive Sternsche Modifikation, denen 
in einer Reibe von Fallen auch ein klinisches fiir Lues congenita 
gegeniiberstand. 22 Falle jedoch boten mit unseren Verfeinerungen 
ein sicher positives Resultat und bei alien wurde vom Kliniker die 
Diagnose der kongenitalen Lues erhartet. Wahrend also bei der Original- 
methode nur 15 Proz. der untersuchten luesverdachtigen Falle positiv 
waren, konnten wir diese Anzahl mit Sicherheit auf 30 Proz. des syphilis- 
verdachtigen Materials steigern: Ich habe Ihnen die erwahnten 
22 Falle in der Tabelle zusammengestellt. Bei einigen liess sich noch 
eruieren, dass die Original-W.-R. friiher positiv war. Komplement- 
schwund fand sich llmal unter den 152 Fallen; er war immer mit 
schweren Erscheinungen von seiten des ZNS verbunden, zum ge- 
ringeren Teil waren dies juvenile Paralysen. 

Es werden daher die Resultate besonders interessieren, die wir 
mit den erwahnten Methoden an unserem seit Januar 1912 fiber 
1200 Falle umfassenden Material (quoad luem) gehabt haben. Die 
Kfirze der Zeit erlaubt es nicht, naher auf alles einzugehen, nur das 
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Ta- 

Kongenitale Lues 


Nr. 

Datum 

Original- 

methode 

Steigende 

Konzentra- 

tionen 

Stern 

Normal- 

amboceptor- 

gehalt 

Komple- 

ment 

2. 

24. 10. 12. 

0 

l>is 0,5 0 

4 - 4 - 4 - 

+++ 

Spur 

3. 

23. 10. 12. 

0 

bis 0,5 0 

- b 

+++ 

0 


8. 11. 12. 

0 


- y 

+++ 


6. 

8. 11. 12. 

0 

bis 1,0 0 

0 

+++ 

+++ 


24. 1. 13. 

0 

0 


11. 

14. 11. 12. 

0 

bei 0,5 + 

++ 

+++ 

++ 

14. 

16. 11. 12. 

0 

bis 0,5 0 

0 

+++ 

+ H—h 


3. 1. 13. 

0 


0 

H— 

f. +++ 

18. 

2. 12. 12. 

3. 1. 13. 

0 

bis 0,5 0 

0 

++++ 


32. 

S. 1. 13. 

0 

bis 0,5 0 

+++ 

+++ 

++ 

38. 

10. 1. 13. 

0 

bis 0,5 0 

++ 

++++ 

++ 

42. 

14. 1. 13. 

0 

bis 0,5 0 

+++ 

+ 

+ + 

43. 

14. 1. 13. 

0 

bis 0,5 0 

- y 

o 

o 

45. 

14. 1. 13. 

0 

bei 0,5 -f-+ 

+++ 

++++ 

4-4-' 

65. 

7. 2. 13. 

0 

bis 0,5 0 

+++ 

++++ 

4- 

77. 

8 2. 13.’ 

0 

bis 0,5 0 

+ 4—h 

++++ 

4- 

79. 

8. 2. 13. 

d 

bis 0,5 o 

+ + + 

+++ 

4- 

81. 

7. 2. 13. 

e 

bis 0,5 0 

+4-+ 

++++ 

4-4- 

88. 

11. 2. 13. 

0 

bis 1,0 0 

— 1 ► 

+ 

0 

127. 

3. 4. 13. 

0 

bei 0,5 p. K. 
bei 1,0 

- y 

++++ 

0 

139. 

5. 4. 13. 

0 

bei 0,5 inc. 

+ 

+ 

T 

148. 

23. 4. 13. ! 

0 

i 

I 

i 

++ -F 

Spur 
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belle 1. 

mit Schwachsinn. 


Wechsel- 

j Normal- 
ambocep- 
torabsor- 
ption 

Jacobsthal 

Selbst- 

hemmung 

Bemerkungen 

mann 

e 0,25 

| 0,15 

0 

+++ 

t 

1 

i 


f 

o 

0 

Sp. inc. 


1 

aktiv 

aktiv 

Chorea 

0 

0 

0 

0 

0 

bei 1,0 inaktiy 

1909 + O.W. 

1911 oO.W. 

+ + 

+++ 




Vater eines Patienten 

0 

gr. Kuppe 

+ 

i 

0 


Mongoloid, frischer 
O. \V. + 

0 

inc. 

Kuppe 

Kuppe 


1912 schwach + 

inc. 

inc. 

i 

i 

! 



a 

+++ 

+ 

j 

inc. 



0 

inc. 


0 



inc. 


++ 

0 

aktiv 

taubstumm 

Kuppe 

++ 

++ 

+ 



0 

+ 

++ 

++ 




+ 

| 

_]—1_ | 

+ 




inc. 

0 

a 



! 

Kuppe 

+ + ’ 

! + 

i 



i 

i 

+ 

++ 

+ 

1 

aktiv 


+ 

1 + + 

+ 

1 

! 0 

, 

aktiv 


inc. 

t 

+ 

0 1 

0 

i 


0 

inc. 

| 

+ 

i 

i 

1 +++ 

: 

aktiv 


; 

Deutsche Zeitschrift f. 

i i i 

Nervenheilkunde. Bd. 50. 
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Paralysen Negativ werdende Paralysen Tabes 
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Wichtigste sei erwahnt. Ich mochte gleich vorwegnehmen, dass dem 
Material 200 klinisch sichere Paralvsen angehoren. Diese grosse An- 
zahl von mehrmals untersuchten Fallen brachte es mit sich, dass wir, 
wenn wir auch in 95 Proz. der Falle einwandfreie positive Reaktionen 
erzielen konnten, doch in iiber 5 Proz. die serologische Diagnosen- 
stellung nur auf Grund einzelner unserer besonderen Reaktionen im 
Blutserum oder Liquor feststellen konnten. Die Tabelle soil Ihnen 
dieses beweisen. Die ersten dieser Falle sind nach der O.-Methode 
im Blute negativ und erst die Methode der steigenden Konzentrationen, 
die Jacobsthalsche oder andere Verfeinerungen machen den serolo- 
gischen Befund des Blutes klar. Wir fugen binzu, dass immer zwei 
der Verfeinerungen sicher positiv sein mussten, um fur unsere Beurtei- 
lung als positiv zu gelten. Es sind das grosstenteils neue Falle, wir 
haben mit Jakob in Altona ahnliche Falle vorgefiihrt. Die geringe 
Anzahl von 5 Proz. erklart, dass sich bei kleinerem Material solche 
Falle sehr selten finden und hier oft gerade auf Grund dieses 
Befundes die Diagnose auf Nichtparalyse gestellt wird. Ein Teil 
solcher Falle scheint auch anatomisch interessant zu sein. Wenn also, 
wie in den angezeigten Fallen, die leicht versucht werden konnten, 
die Verfeinerungen zur Klarstellung unbedingt notwendig waren, 
so erfullen sie auch einen besonderen Zweck bei der Verfolgung 
des Krankheitsbildes. Wir haben namlich Falle kennen gelernt, die 
klinisch das Bild der Paralyse gaben, die freilich nicht progredient 
verliefen und unter unseren Augen gewissermassen ihre serologischen 
Reaktionen verloren. In solchen Fallen ist es ahnlich wie in den 
Fallen von kongenitaler Lues von praktischem und theoretischem ln- 
teresse, die serologischen Veranderungen bis in ihre letzten Spuren ver- 
folgen zu konnen. Ich fiihre Ihnen 4 solche Falle an (s. Tab. II, 526—986). 
Bei den zwei ersten konnte besonders deutlich dieses Verhalten studiert 
werden, wahrend die beiden anderen heute klinisch Paralysen sind, wir 
aber iiber ihre friiheren Befunde wenig wissen; bei dem einen Fall konnen 
wir noch positiven Stern und positive Absorptionsreaktion feststellen. 
Derartige Befunde regen uns zum Nachdenken dariiber an, ob es eine 
Defektheilung der Paralyse gibt; jedenfalls scheint in solchen Fallen 
die direkte Spirochatenwirkung aufzuhoren. Schliesslich sind unsere 
Verfeinerungen aber unbedingt notwendig zur Verfolgung des serolo¬ 
gischen Blutbildes bei Heilversuchen der Paralyse. Dahingehende 
interessante Befunde kann ich an diesem Orte noch nicht veroffent- 
lichen. Ich mochte hier gleich anfiihren, dass Versuche mit der in- 
trakutanen Luetinimpfung nach Noguchi uns praktisch wichtige 
Dienste geleistet haben, indem z. B. die zwei fast negativ reagierenden 
Falle der Tabelle eine deutlich positive Reaktion boten. 
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Ein Schwanken der Blutreaktion, paradoxe Sera sehen wir hochst 
selten. 

Wie wichtig unsere Verfeinerungen fiir das Gebiet der Tabes 
sind, sollen zww Falle lehren, die ohne die Anwendung der Methoden 
auch serologisch unklar geblieben waren, zumal auch der Liquor- 
befund versagte. Auch hier sind die Verfeinerungen zur Kontrolle 
der Blutreaktionen besonders wertvoll, wie uns ein mit grauem 01 
bebandelter Fall lehrte. 

Auch fiir die cerebrospinale Lues sind unscre Reaktionen von 
Wert, freilich in alten Fallen konnen auch sie das negative Resultat 
nicht verandem, wahrend sie in der Differentialdiagnose der Lues 
cerebri und Paralyse keine grosse Rolle spielen; auch hier hatten wir 
in der Luetininjektion, die in 75 Proz. der Falle positiv war, eine 
gute diagnostische Stiitze. 

Den Wert, den aber die Verfeinerungen in Fallen von Lues 
ohne luische Komplikation von seiten des ZNS haben, brauche 
ich nicht weiter zu streifen, da viele Publikationen sich damit befasst 
haben; besonders wichtig sind die Verfeinerungen unserer Erfahrung 
nach auch bei der Untersuchung der Angehorigen der Paralytiker und 
Luiker. 

Eigenhemmung im inaktiven Serum ist bei Paralytikern in 
hoheren Dosen des Serums nicht selten, manchmal auch in niedrigeren; 
bei Luiker findet sie sich seltener. Die Eigenhemmung des Liquors 
ist viel seltener; wir konnten in unserem Material nur 3mal bei 
Paralytiker, lmal bei einem Tabiker ablenkende Kraft des Liquors 
ohne Extrakt konstatieren. Ein Fall, dessen Enddiagnose noch immer 
zwischen gummoser Lues cerebri und Paralyse schwankt, bot Inter¬ 
vals stark eigenhemmender Kraft im inaktiven Serum und Liquor, 
die zeitweise bis 0,05 des Serums, 0,1 des Liquor herabging. 

Uber die hamolytischen Veranderungen des Blutserums, die 
bedeutungsvoll sind, habe ich schon in der „Medizinischen Klinik" be- 
richtet. Ich fand damals Verlust der hamolytischen Fahigkeit des 
aktiven Serums (Komplementschwund) in 34 Proz. der luischen, 
17 Proz. der metaluischen und 0,5 Prozent der nichtluischen Falle. 
Da sich aber in diesem Material auch kongenitale Luiker einer anderen 
Anstalt befinden, so steht der Prozentsatz fiir die Metalues wohl hoher; 
er findet sich aber auch bei Lues meist mit schweren organischen 
Erscheinungen von seiten des ZNS. Der Verlust der hamolytischen 
Fahigkeit des inaktiven Serums findet sich in ca. 30 Proz. der luischen 
wie metaluischen Falle. Eine Kombination beider Befunde habe ich 
nur bei Paralysen gesehen. 

Die Hamolysinreaktion und Komplementbestimmung in 
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der Spinalfliissigkeit hat uns zur Paralysendiagaose weiter un- 
schatzbare Dienste geleistet, da wir noch keinen Fall von Lues cerebri 
oder einer anderen Erkrankung (abgesehen von der akaten Menigitis) 
positiv gefunden haben. 88 Paralysefalle der allerletzten Zeit ergaben 
in 90 Proz. positive Kesultate. Die Einwiirfe, die Zaloziecki gemacht, 
werden wir binnen kurzem auf Qrund eines grossen Materials, beson- 
ders in Verbindung mit eingehenden Eiweissuntersuchungen, zu beant- 
worten haben. 

Die Neuroreaktion haben wir bisher in 142 Fallen angewendet. 
Sie war im Serum bei Paralytikern bloss 45 mal positiv, dabei drei- 
mal im Liquor negativ, zweimal (mit negativem Liquorbefund) bei 
fraglichen Paralysen, 16 mal bei Fallen von Lues, darunter 4 mal mit 
negativem Liquor, 3 mal bei Lues, cerebri verbunden mit negativem 
Liquor. Im Liquor war sie in 79 Fallen von Paralyse positiv, dabei 
10 mal starker als im Serum, 26 mal bei negativem Serum, einmal bot 
sich eine fragliche Paralyse als +. Von alien ubrigen Fallen zeigten 
schwache Hemmung im Liquor nur drei Falle von Lues mit Gehirn- 
erkrankung kombiniert. Daraus ergibt sich, dass stark positive Neu¬ 
roreaktion im Liquor, besonders eine solche mit negativer 
Serumreaktion verbunden, sehr fur Paralyse spricht, da die lui- 
schen Erkrankungen meist eine positive Neuroreaktion im Serum, 
sehr selten eine solche im Liquor haben. 

Die mit der Dialysiermethode erhobenen Befunde haben bis 
jetzt, soweit unsere Untersuchungen und auch die von Mayer zeigen, 
das interessante Faktum ergeben, dass sich bei Paralysen meist Ab- 
wehrfermente gegen Gehirn und verschiedene andere Organe, in 
schweren Fallen gegen alle eingestellten Organe finden, wahrend in 
Lues cerebri-Fallen meist nur Gehirn abgebaut wird, was praktdsch 
und theoretisch gleich wichtig ware. 

Gehen wir nun summarisch darauf ein, was unsere Untersuch¬ 
ungen ergeben, so zielen sie in erster Linie auf eine Verfeinerung 
der Blutuntersuchung. Das ist ja auch die Basis unserer Unter¬ 
suchungen, denn in vielen Fallen erhalten wir zuerst oder bloss Serum 
zugeschickt und in vielen Fallen von Tabes, alter Lues cerebri und 
Paralyse miissen wir mit einem negativen Befund der Originalmethode 
und im Liquor rechnen. Ferner ist aber die verfeinerte Untersuchungs- 
methode sehr wichtig fur die Verfolgung des Krankheitsbildes und 
die Kontrolle der Heiiversuche. Um nicht missverstanden zu werden, 
mochte ich dies dahin erlautern, dass besonders bei der Tabes die 
schwacher werdende Reaktion ein Zeichen der Besserung sein kann, dass 
aber die gleichbleibende positive Reaktion nicht allein zur Fortsetzung der 
Kur auffordern darf, sondern dass hier die klinischen Symptome die erste 
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Rolle spielen. Wenn wir dann noch die anderen Reaktionen ausfiihren, 
konnen wir aus dem Blutserum allein eventuell noch weifcer schliessen 
Die Untersuchung des hamolytischen Verhalten des Blutes kann uns 
die Diagnose Metalues naher bringen, desgleicben die Neuroreaktion, 
zur weiteren Spezifizierung muss aber dann die Liquoruntersucbung 
treten. Bier tritt die Hauptmannsche Methode auf den Plan, hier 
haben wir die Hamolysin- und Neuroreaktion zur Verfiigung, um z. B. 
die Paralysendiagnose zu ermoglichen, wobei uns dann die morpho- 
logische und chemische Untersuchung des Liquors, besonders auch 
Langes Goldsolreaktion, weiter bringen muss, z. B. zur Differential- 
diagnose der luischen Meningitis von der Paralyse. Auf Grand alter 
Untersuchungen kommen wir dann zu den Ergebnissen, die wir in 
Kurrenform darstellen konnen; ich babe das in der Deutschen medi- 
zinischen Wochenschrift getan und glaube gezeigt zu haben, wie 
cbarakteristisch diese Kurven sind. Es schliesst sich die intrakutane 
Luetinreaktion an, deren positiver Ansfall sicher fur Lues spricht, 
deren negativer gegen gummose Lues zu verwerten ist und die Unter- 
schiede Art und Starke bei Lues cerebri und Paralyse zu ergeben 
scheint. 

Und tbeoretisch? Da wir mit unseren Methoden einen hoheren 
Prozentsatzpositiver Blutreaktion bei Metalues bekommen(fast lOOProz.), 
erscheint uns die heutige Erkenntnis der Metalues als aktiver Lues 
noch gestutzt. Freilich scheint es Falle zu geben, bei denen das Auf- 
horen der Wirkung der aktiven Spirocbaten selbst sich in einem all- 
mahlichen Schwinden der W.-R. aussert. Hier werden anatomische 
Untersuchungen von grosstem Werte sein, wie wir auch nach einem 
stetigen Kontakt von Anatomie und Serologie streben. 

Die Veranderangen des hamolytischen Verhaltens des Serums und 
die Neuroreaktion werfen ein Licht auf die wichtigen Resultate der 
Lipoidchemie fur die Lues und Metalues und scheinen zur Klarung 
der hier bestehenden Fragen mitberufen zu sein. 

Die mit dem Dialysierverfahren erhobenen Befunde geben uns, 
soweit wir weitere Deutungen noch nicht machen konnen, wie die 
Allgemeinerkrankung der Paralyse zur Bildung vieler Abwehrfermente 
fiihrt, wahrend die Lues cerebri als Lokalerkrankung nur Abwehr¬ 
fermente gegen Gehirn aufzuweisen hat. Wir sehen aueh bei der 
Paralyse die Reaktionen am haufigsten und in grosser Starke auf- 
treten; Svmptome, die gegeniiber der eben erwahnten Extensitat fur 
die Intensitat des Krankheitsbildes sprechen. Wir finden schliesslich 
Antikorper im Liquor der Paralytiker bei nur schwach erhohtem Ei- 
weissgehalt, ein Faktum, das wir nur auf die erhohte Permeabilitat 
der Menigealgefasse bezogen haben. Wir nabmen damals an, dass 
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eine schon friihzeitig einsetzende, durch die Lues hervorgerufene Ge- 
fasserkrankung die einzelnen Menschen zu Paralytikern macht, indem 
sie die Allgemeinerkrankung hervorruft und durch stetige, wenn auch 
geringe Zufuhr to n Spirochaten und yielleicht toxiscben Stoffen zum 
ZNS und den anderen Organen schliesslich die schwere diffuse Er- 
krankung erzeugt. Diese Annahmen finden yielleicht eine Stiitze in 
den Befunden von Hamolysinen in einzelnen Fallen yon sekundarer 
Lues, und es wird gefordert werden miissen in Fallen, in denen sich 
friihzeitig eine positive Hamolysinreaktion zeigt, diese mit den anderen 
Reaktionen zur standigen Kontrolle der Luiker heranzuziehen, wie 
das schon Boas und Neve empfehlen. Tierexperimente, wie sie von 
Herrn Weygandt heute vorgestellt worden sind, werden dazu be- 
rufen sein, auch in diese Frage Klarheit zu bringen. Die Luetin- 
reaktion schliesslich hat neben den praktischen Vorteilen noch eine 
eminente theoretische Bedeutung, indem sie uns die Losung der Frage 
der Wirkung des Spirochatengiftes in verschiedenen Stadien der Lues 
naher bringt und uns, besonders wenn die Impfprodukte histologisch 
untersucht werden, yielleicht iiber die Herxheimersche Reaktion, die 
tertiare Lues u. a. aufklaren wird. 

M. H.! Wenn das Gebiet der Serologie der Geistes-undNerven- 
krankheiten sich in jiingster Zeit ungeahnt erweitert, so sehen Sie, wie 
auch die serologische Luesforschung nicht untatig ist und sich bemiiht, 
da nun dank Noguchi die Endfrage des Paralyseproblems gelost ist, 
die vielen schon vorhandenen und neu auftauchenden Zwischenfragen 
einer Klarung zuzufiihren; hoffen wir, dass dann auch die Paralyse- 
therapie in Wege geleitet wird, die, weil wirklich causal bedingt, 
auch die heiss ersehnten Erfolge bringen! 

Diskussion. 

Herr Saenger erwahnt noch einen Fall, der sowohl von Nonne, wie 
von ihm selbst als multiple Sklerose diagnostiziert worden war. Die ge- 
wdknlicke Wassermannsche Reaktion war negativ; dagegen ergaben die 
Cholesterinextrakt- und Kaitemethode ein dreifach positives Resultat. 
Daraufhin wurde eine spezifische Therapie eingeleitet, die von raschem 
Erfolg begleitet war. 


11. Herr 0. Foerster-Breslau: Meningocerebellarer Sym- 
ptomenkomplex bei flcberhaften Erkranknngen. 

Es handelt sich um ein eigenartiges Zustandsbild, das akut wahrend 
oder im Anschluss an fieberhafte Erkrankungen, besonders bei Kindern 
auftritt, besonders im Anschluss an Bronchopneumonie, Bronchitis 
Morbilli, Otitis media. Der Symptomenkomplex besteht erstens aus 
einem meningitischen Bilde von vollkommener Auspragung, aber ohne 
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jeglichen Befand im Liquor cerebrospinalis. Nach Abklingen der 
meningitischen Erscheinungen tritt eine deutliche cerebellare Ataxie 
hervor. Meningitische Symptome und cerebellare Ataxie gehen stets 
zuriick, erstere schnell, letztere in Wochen oder Monaten. 

Es ist nur beachtenswert, dass es sicb durchweg um Individuen 
mit Tuberkulose handelt. Pirquet immer positiv, ebenso proba- 
torische Impfung mit Alttuberkulin. 

Tuberkulose Individuen sind offenbar besonders disponiert bei 
selbst geringfiigigen fieberhaften Erkrankungen mit dem genannten 
Symptomenkomplex zu reagieren. Derselbe hat prognostisch eine durch- 
aus gUnstige Bedeutung. 

(Ausfiihrliche Publikation im Neurologischen Zentralblatt 1913, Nr. 22.) 


Diskussion: 

Herr Oppenheim regt dieFrage an, ob es sich bei dem Foersterschen 
Symptomenkomplex nicht um die akute heilbare Form der Encephalitis 
handelt, die sich ja nicht selten im Cerebellum lokalisiert und im ganzen 
doch eine gute Prognose gibt. 

Herr Nonne bat den von Foerster geschilderten Symptomenkomplex 
nach Masern, Scharlach, Keuchbusten gesehen. Alle Fftlle heilten aus, 
auch die, in denen die Meningitis (ohne „Meningitis“ im Liquor) ziemlich 
schwer gewesen war. 

Bei tuberkulOsen Kindern sah N. den gedackten Komplex nicht, hin- 
gegen folgenden Fall: Ein mftnnlicker Phtbisiker kam auf die Abteilung 
mit einer isolierten cerebellaren Ataxie. Eine Woche spater ent- 
wickelte sich eine tuberkulose Meningitis, der er erlag. 

Die Sektion zeigte das gewOhnliche Bild der Meningitis tuberculosa, 
an der Basis des Wurms und der Kleinhirnhemispbftren war das Exsudat 
ebenfalls vorhanden; mikroskopisch zeigte sich eine tuberkulOs entztlnd- 
liche Infitation der Meningen des Kleinhirns. 

Herr Saenger beobachtete den cerebellaren Symptomenkomplex bei 
einem sehr schweren Typhusfall. Derselbe heilte. Als S. diesen Fall nach 
langerer Zeit wiedersah, bot er die Symptome einer multiplen Sklerose 
dar. Ferner sah S. bei einem Keuchbusten einen cerebellaren Symptomen¬ 
komplex. Die Autopsie ergab eine ausgedehnte h&morrkagiscke En¬ 
cephalitis in beiden Grosshirnhemispharen und zwar dehnte sich die 
Affektion beiderseits bis zum Stirnhiru aus. 

Herr Foerster (Schlusswort): Ob Encephalitis vorliegt, konnte ange- 
sichts der fehlenden Autopsie nicht sicher entschieden werden. Erwogen 
haben wir nattirlich auch diese. Doch spricht mir die Haufigkeit dagegen, 
ferner der Umstand, dass der Symptomkomplex bei ein und demselben 
Individuura zweimal zur Beobachtung gekommen ist. Wir haben auch 
versucht experimented Fieber zu erzeugeu, durch EukalyptusOl (Schiller); 
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der Kranke bat leider auf EukalyptusOl nicht mit bohem Fieber reagiert 
(37,4), aber der Babinski ist po 9 itiv geworden. 

Was die Frage der Beziehung zur Tuberkulose anbelangt, so bitte ich 
micb nicht misszuverstehen, nicht jeder Tuberkulose reagiert so, wie ich 
das geschildert habe, aber mir scheint doch cine gewisse Disposition daza 
vorhanden zu sein. Es kann natftrlich aacb bei anderen fieberhaften Er- 
krankangen (Scharlacb osw.) Derartiges vorkommen. Aber diese Falle 
bitte ich auf Tuberkulose zu prOfen. Das ist, glaube ich bisher nocb nicht 
gescbehen! Dazu ist probatorische Impfung mit Alttuberkulin erforderlicb. 


12. Herr Siegmund Auerbach-Frankfurt a. M.: Zur physio* 
logischcn Anatomie und lokaldiaguostischen Bcwertung der 
Hemiataxie. 

Die Anschauung Lucianis von der funktionellen Gleichwertig- 
keit des Kleinhirnwurms und der Kleinhirnhemispharen ist heute end- 
giiltig uberwunden. In erster Linie ist dieser Fortschritt den ver- 
gleichend-anatomischen Arbeiten von Bo Ik und Edinger zu danken. 
Namentlich des letzteren Einteilung des Kleinhirns in Palaeo- und 
Neocerebellum hat hier klarend gewirkt. Die Kleinhirnhemispharen, 
die im wesentlichen den Lobuli ansiformes von Bolk entsprechen, 
werden in der aufsteigenden Tierreihe um so grosser, je mehr sich 
die in sie einstrahlenden Briickenarme und die von ihnen nach dem 
Mittelhirn ziehenden Bindearme entwickeln. Bolk betont mit Eecht 
die in der Stammesentwicklung ausgesprochene Korrelation zwischen 
den biologischen und morphologischen Erscheinungen am Kleinhirn, 
insbesondere das Grossenverhaltnis des unpaarigen Koordinations- 
zentrums der Extremitaten, welche dem Mittelstiick entspricht und 
die bilateral synergischen (Gemeinschafts*) Bewegungen beherrscht 
einerseits und des paarigen, seitlich von diesem sich entwickelnden 
(Hemispharen-) Zentrums, welches die selbstandigen, isolierten, von- 
einander unabhangigen Bewegungen der linken und rechten Extremi¬ 
taten ermoglicht. Dieses reziproke Verhaltnis zwischen physiologischer 
Funktion und morphologischer Entwicklung der einzelnen Cerebellar- 
abschnitte erfahrt seine hochste Steigerung bei den Anthropoiden und 
den Menschen (Demonstration). 

Diese Ergebnisse der vergleichend-anatomischen Forschung finden 
nun zum grbssten Teil ihre Bestatigung in den in den letzten zwei 
Jahrzehnten ausgefiihrten experimentell-anatomischen und phy- 
siologischen Arbeiten einer ganzen Keihe von Forschern. Wahrend 
der Wurm seine Erregungen hauptsachlich vom Riickenmark, der 
Oblongata und dem Vestibularapparat erbalt und die gleichzeitige 
Synergie und Koordination der Bewegungen der Wirbelsaule und der 
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hinterenExtremitaten beherrscht, im wesentlichen also den Apparat fur den 
Statotonus (E dinger) darstellt, stammen die afferenten Bahnen der Klein- 
hirnhemispharen zum grossten Teil aus dem Grosshirn und verlaufen 
in den Briickenarmen. Deren Fasern splittern sich sehr wahrschein- 
lich um die Purkinjeschen Zellen auf, und die Axone der letzteren 
gelangen in den Nucleus dentatus cerebelli. Von diesem fiihrt als 
efferente Bahn der Bindearm, und zwar dessen grosserer Anted zum 
kontralateralen roten Kern und von diesem via Tract, rubro-spinalis 
zum Riickenmark, via rubro-frontaler Bahn zum Stirnbirn, ein kleiner 
Teil zum Thalamus. Bedenkt man nun, dass im Thalamus die wich- 
tigste Bahn fiir die oberflachliche und tiefe Korpersensibilitat endet, 
und aus ihm heraus als drittes Neuron, bei den Saugern beginnend, 
in den Thalamusstielen zur Rinde des Stirn-, Scheitel- und Schlafen- 
lappens leitet, und dass hier wieder die Briickenarme entspringen, 
die zu den Bruckenganglien und von diesen in die gekreuzten Klein- 
hirnhemispharen ziehen, so erkennt man, wenn der detaillierte Ver- 
lauf mancher dieser Ziige auch noch controvers ist, dass dem Klein- 
bim zugefiihrte sensible und sensorische Erregungen, hauptsachlich 
wohl Rezeptionen aus den Muskeln und Gelenken, in das Grosshirn 
gelangen, und dass das letztere fast von seiner ganzen Oberflache aus 
in den Mecbanismus des Cerebellums auf verschiedenen Wegen ein- 
greifen kann. Es leuchtet ein, dass Unterbrechungen an irgendeiner 
Stelle der erwahnten Leitungsbahnen, ganz besonders aber in den 
Kleinhirnhemispbaren, zu Hemiataxie, zu einer Inkoordination der ge- 
wollten Bewegungen der Extremitaten und zwar mehr der oberen als 
der unteren, fuhren miissen, ebenso wie Schadigung der zum Wurm 
bin- und von ihm wegziehenden Babnen die Sicherheit des Stehens 
und Gehens beeintrachtigt. 

Diese Resultate werden nun auch durch die Beobachtungen 
der Klinik bestatigt. Die vorsichtig (Druckwirkung auf die Nach- 
barschaft!) beurteilte Kasuistik zeigt, dass die homolaterale Be- 
wegungsataxie der Extremitaten, und zwar in hoherem 
Grade die der oberen als die der unteren, eins der sicher- 
sten und ersten direkten Kleinhirnsymptome ist und zugleich 
anf die Seite der Erkrankung hindeutet. A. fiihrt zwei eigene 
Falle an, welche die Bedeutung dieses lokaldiagnostisch wichtigen 
Zeichens in besonders pragnanter Weise illustrieren, und erwahnt, 
dass ihm die Ataxie auch im homolateralen Bein doch haufiger zu 
sein scheint, als gewohnlich angenommen wird. Vortr. fiihrt dann 
aus, weshalb die iibrigen, auch auf die erkrankte Kleinhirnhemisphare 
hinweisenden Symptome nicht so sicher sind, namentlich die Adia- 
docbokinesis, sowie die vom Mittelhirn und von den Basalnerven aus- 
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gehenden, gar nicht selten von kontralateralen extracerebellaren Tu- 
moren hervorgerufen werden. 

Die Seitendiagnose im Kleinhirn hat auch eine nicht geringe 
praktich-chirurgische Bedeutung, weil die doppelseitige Eroffnung 
der hinteren Schadelgrube ein gefahrlicherer Eingriff ist, als die bloss 
einseitige. Deshalb ist die von B&r&ny ausgebaute, diesem Zwecke 
gleichfalls dienende Methodik der vestibularen Reaktionsbewegongen 
sehr zu begrvissen. Yon besonderem Werte wiirde sie sein, wenn man, 
was aber noch nicht sicher zu sein scheint, mit ihr bestimmt Herd- 
von Nachbarschafts- und Femwirkungen unterscheiden konnte. Die ein- 
seitigen Storungen des spontanen Vorbeizeigens sind weniger schwierig 
zu beurteilen, ihre Untersuchung weniger unangenehm fiir die Pat. als die 
der Reaktionsbewegungen und auch gut zu verwerten. In beiden vermag 
A. nur Komponenten der Hemiataxie zu erblicken, indem das Ab- 
weichen der Extremitat bei ihnen zum Unterschied von den in ver- 
schiedenen Ebenen hin- und herfahrenden zickzackahnlichen Bewegun- 
gen, wie sie der Hemiataxie eigen sind, nur in einer Ebene erfolgt. 
Die auch von ihm konstatierte bedeutend grossere Haufigkeit des nach 
aussen Vorbeizeigens mochte A. dadurch erklaren, dass unsere tag- 
lichen Hantierungen (Essen, Trinken, Schreiben, Nahen etc.) in weit 
iiberwiegendem MaBe in Bewegungen der Hande und Finger nach 
innen, nach der Medianebene des Korpers hin, bestehen. Der Ein- 
wartstonus hat also sehr wahrscheinlich in den Kleinhirnhemispharen 
eine viel ausgedehntere Reprasentation als der Auswartstonus (sowie 
der Auf- und Abwartstonus). Er muss deshalb viel haufiger, d. b. 
bei verschieden lokalisierten Herden, geschadigt werden. Vielleicht 
gewahren uns ofter vorzunehmende und sich iiber einen grossen Teil 
der Hemispharenrinde erstreckende Ausschaltungen mittelst des Tren- 
delnburgschen Durchfrierungsverfahrens gelegentlich operativer Ein- 
griffe in der hinteren Schadelgrube in dieser Hinsicht klareren Ein- 
blick. AUerdings konnte man dieses Verfahren nur dann zu solchen 
Priifungen verwerten, wenn man diese Operationen in Lokalanasthesie 
ausfiihrt. Das bereitet heute keine allzu grossen Schwierigkeiten mehr. 

Uberhaupt kann fiir die Frage der physiologischen Bedeutung der 
Kleinhirnhemispharen beim Menschen, die die nach dem Mechanismus 
des Zustandekommens der Hemiataxie in sich schliesst, gar nicht 
scharf genug auf die anatomischen und biologischen Differenzen hin- 
gewiesen werden, die hier sogar zwischen dem Menschen und den 
nach ihm hocbsten Saugern, den Anthropoiden, bestehen. Vor allem 
ist hier die weit bedeutendere Entwicklung der Briickenarme hervor- 
zuheben, ebenso ihre ausgedehnten Verbindungen mit dem gesamten 
Neopallium, sowie die eerebellofugalen, nach N. ruber und Thalamus 
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und durch diese letzteren zu dem beim Menschen unvergleichlich mach- 
tdgeren Stirnhim fuhrenden Bahnen. Diesen erheblicben Unterschieden 
entsprechen nun auch die gewaltigen Mehrleistungen der cerebro- 
cerebellaren Zentren und Bahnen beim Menschen. In dieser Be- 
ziehung ist zunachst die ungemein rasche und prazise Aufein- 
einanderfolge der Einzelbewegungen der Finger und Hande 
in den verschiedensten Richtungen bei alien moglichen Handfertig- 
keiten und Manipulationen zu erwahnen, ferner die nahezu unbe- 
grenzte Moglichkeit, neue Handfertigkeiten zu erlernen 
und zu mechanisieren. Vielleicht verlohnt es sich, diese letztere 
Fahigkeit auch einmal bei Verdacht auf Erkrankungen der Kleinhirn- 
hemispharen, nicht nur der hoheren Zentren, zupriifen. Ferner macht A. 
auf folgendenPunkt aufmerksam: Hartmann-Graz hat es wahrschein- 
lich gemacht, dass das linke Stirnhirn ein hoheres Assoziationszentrum 
fur die motorischen Funktdonen ist, da er bei seinem Ausfall eine moto- 
rische Seelenlahmung der gekreuzten Extremitaten nachweisen konnte. 
Es ware deshalb in Zukunft mit Riicksicht auf die Verbindungen des 
Frontalhims mit dem Cerebellum darauf zu achten, ob vielleicht bei 
Herden in der rechten, vorwiegend mit dem linken Stirnlappen in Ver- 
bindung stehenden Kleinhirnhemisphare die Koordinationsstorung ge- 
ringer ist, als bei Erkrankung der linken Kleinhirnhemisphare, der yon 
dem rechten, fur den Bewegungsablauf anscheinend weniger bedeutungs- 
vollen Stirnlappen Erregungen zugeleitet werden. Vielleicht konnte man 
auch bei ausschliesslich oder vorwiegend rechtsseitiger Hemiataxie 
eher auf eine ausgedehntere Affektion der rechten Kleinhirn¬ 
hemisphare schliessen als bei linksseitiger auf eine solche der linken. 

Aber nicht nur im rein sensomotorischen Sinne anregende und 
hemmende, den geordneten Bewegungsablauf garantierende Funktionen 
kommen den Ganglienzellen der Grosshimrinde beim Menschen zu, 
sondera auch hohere psychische, die der grossen Bedeutung des 
gesamten mnestisch-assoziativen Apparates fur den Homo sapiens ent¬ 
sprechen, dagegen sogar den anthropoiden Affen fehlen. Namentlich 
Dexler hat das betont. Die Tiere folgen bei Dressurerwerbungen 
fast nur der mechanischen Gewohnheit der Bewegung, Gedachtnis und 
Vorstellungsbesitz beeinflussen, bezw. hemmen sie hierbei oft recht 
wenig. Man wird wohl vermuten diirfen, dass beim Menschen Spuren, 
Remanenzen, der geistig verarbeiteten Erfahrungen auch den nachst 
hoheren Koordinationszentren, den Kleinhirnhemispharen, zugeleitet 
werden und die yon diesen abhangigen Bewegungen in zweckent- 
sprechender Weise modifizieren. Es ist klar, dass diese Fragen am 
Tier nur schwer studiert werden konnen. Zur Forderung unserer 
Kenntnisse auf diesem schwierigen Gebiete wird noch eine allgemeinere 
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Nutzbarmachung der Falle von in den Rindenzentren gelegenen zirkum- 
skripten Blutungen nnd Erweichungen erforderlich sein. Die ein- 
deutigsten Resultate werden die Falle von Traumen jener Abschnitte 
geben, die dann besonders wertvoll werden konnen, wenn man sie 
einer jene psychischen Funktionen mitberiicksichtigenden, wiederholten 
klinischen Untersuchung zu unterziehen vermag. Dass hier viel wert- 
volles Material ungenutzt verloren geht, ist nicht zu bezweifeln. 

Die wichtigen Beziehungen der Grosshim- und Kleinhirnbemi- 
spharen werden auch durch die Ergebnisse der anatomiscben Bearbei- 
tungen der Falle von primaren Agenesien nnd sekundaren 
Atrophien des Cerebellums dargetan. Besonders bemerkenswert 
erscheint, dass eine gekreuzte Atrophie des Neocerebellums nach Gross- 
hirnerkrankungen nur dann eintritt, wenn das Leben noch lange Zeit 
nach Einsetzen der letzteren dauerte, der innervatorische Einfluss des 
Gesamtcortex auf die Briickenganglien also einen grossen Zeitraum 
bindurch fehlte. Wenigstens wird dieser Einfluss nahe gelegt durch 
den Befund, den Edinger jiingst bei einem 3V2.jahrigen Kinde ohne 
Grosshirn erhoben hat. Bier sahen die Briickenarme „wie normal 
aus, vielleicht eine Spur kleiner". Ebenso verhielten sich die Klein- 
hirnhemispharen. 

Zum Schlusse bespricht A. kurz das Vorkommen der Hemiataxie 
nicht-cerebellarer Genese. Sie kann iiberall da auftreten, wo sen¬ 
sible Leitungsbahnen unterbrochen werden. Wir haben dann meistens 
auch einen Ausfall der oberflachlichen oder tiefen Sensibilitat oder 
beider, und das Zustandekommen der geordneten Bewegungen er¬ 
scheint dann um so hochgradiger gestort, je mehr die Kontrolle des 
Gesichtssinnes fehlt — beides Begleiterscheinungen, die bekanntlich 
der Kleinhirnataxie nicht zukommen. Lokaldiagnostische Schwierig- 
keiten konnen sich bei den einzelnen Formen kaum ergeben, wenn 
man den gesamten Symptomenkomplex ins Auge fasst. 

(Der Vortrag erscheint ausfiihrlich im Journal f. Psychol, u. Neurologie.) 


Diskussion. 

Herr Rothmannn-Berlin: Die Hcmiataxia cerebellaris ist nur dann 
beim Menschen als siciieres Hemispkarensymptom zu betracbten, wenn sie 
mit StOrungen der Btirdnyschen Zeigeversuche verbunden ist Sonst 
kann sie auch bei einseitigen Wurmtumoren in die Erscheinung treten. 
Dem entspricht, dass auch bei Hunden L&siou der Wnrmrinde st&rkste 
Ataxie der Extremit&ten hervorruft, wahrend die Verstellung derselben 
nach den Seiten nur bei Hemispharenlasionen zustande kommt Was nun 
die Hemiataxie als sicheres lokalisatorisches Symptom betrifft, so haben 
mich meine operativen Erfahrungen gelehrt dass man schweren Fehlschl&gen 
begegnen kann, wenn man nicht bei alien Operationen das ganze Klein- 
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him freilegt Es gibt eben Falle mit anscheinend reiner Lokalisation in 
der einen Kleinbirnbemisphfire, bei denen der Tumor trotzdem die andere 
Kleinhirnhalfte einnimmt. 

Herr Mann-Breslau: Ich halte die Hemiataxie nach zablreichen Bc- 
obachtongen ebenfalls far das sicherste Symptom einer einseitigen Klein- 
hirnaffektion. Gharakteristisch ist dabei, wie ich bereits vor zebn Jahren 
betont babe, das vbllige Fehlen von jeglicbcn mit den ttblichen klinischen 
Mcthoden nachweisbaren SensibilitatsstOrungen. Trotzdem habe ich schon 
damals postuliert, dass ein Ausfall zentripetaler Erregungen vorliegen 
mfisse. Dieses Postulat ist durch den von Lotmar geffihrten Nachweis 
einer StOrung der Schwereempfindung erfflllt worden. Ich habe diese 
Erscheinung jetzt auch in einigen Fallen nachweisen kOnnen. Sie beweist, 
dass gewisse zentripetale Erregungen, die uns fiber die Koordinationsver- 
haltnisse der Muskulatur (unbewusst) orientieren, verloren gegangen sind. 

Das Bdranysche Symptom lasst sich wohl in Fallen schwerer Ataxie 
nicht nachweisen, es ist ein feineres Reagenz wie die Ataxie und lasst 
dementsprechend schon geringere Affektionen erkennen. 

Die cerebellare Hemiparese babe ich schon damals in demselben 
Sinne wie die Ataxie als eine centripetal bedingte StOrung erklart und 
habe darauf bingewiesen, dass ja auch bei hochgradig ataktischen Tabikern 
eine Muskelschwficbe eintritt. 

Herr Boettiger-Hamburg bestatigt die Ansicht des Herrn Bdrdny, 
dass eine cerebellare Hemiataxie anscheinend nur eintritt beim Sitze des 
Kleinhirntumors in der Tiefe der Hemisphare. B. beobachtete voriges 
Jahr einen Fall oberflfichlich sitzenderKleinhirncyste ohne Hemierscheinungen. 
Diagnose der Hemisphere war unmOglicb. Im Frfihjahr liess B. eine Cyste 
mit Glfick operieren, wo durch die Hemiataxie die Hemisphfiren-Diagnose 
sicher zu stellen war. Hier sass die Cyste in der Tiefe. In solchen 
Fallen sofort doppelseitig operieren zu lassen, halt B. ffir Oberflfissig und 
zuweit gehend. 

Herr Bdrdny: Bei ganz zirkumskripten Herden der Kleinhirnhemi- 
spbfiren (ein Kleinhirnabszess, den ich beobachtet und publiziert babe, ein 
Kleinhiruabszess, den Prof. Nonne in London mitgeteilt hat) bestebt keine 
Ataxie und lediglich Vorbeizeigen. Bei grfisseren ZerstOrungen ist beides 
vorhanden. Es gibt zahlreiche klinische Falle, die Hemiataxie, aber keine 
Ausfalle der Zeigereaktionen aufweisen. Hier sind offenbar nur partiellc 
Faserunterbrechungen vorhanden. Kraftige Zeigereaktionen werden selbst 
durch starke Ataxie nicht gestOrt, gcringe Reaktionen kflnnen allerdings 
undeutlich werden. 

Herr S. Auerbach (Schlusswort): Auf die meisten von den Herren 
Diskussionsrednern gefiusserten Fragen ware ich noch eingegangen, wenn 
ich micb nicht streng an die Vortragszeit gehalten hatte. In der aus- 
ffibrlichen Publikation werden Sie alle diese Dinge erflrtert finden. Gegen- 
ftber Herrn Rothmann mdcbte ich doch bemerken, dass ich ganz und gar 
nicht mit ihm Qbereinstimme. Die doppelseitige ErOffnung der hinteren 
Scbadelgrube ist, wie auch der Cbirurg Tilmann hervorhebt, ein bei 
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weitem gef&hrlicherer Eingriff, als deijenige auf nur einer Seite. Das 
beweisen die zahlreichen Todesf&lle zwischen dem l.und2. Akt der Operation 
bei von vornherein doppelseitiger Erdffnung. Legt man nnr eine Seite frei und 
findet sich hier der Tumor nicht, dann kann man mit Leichtigkeit und 
mit geringerem Risiko auch die andere Kleinhirnhemisph&re blosslegen. 
Gerade diese Gefahr muss uus veranlassen, die Seitendiagnose bei Klein- 
hirnaffektionen immer noch pr&ziser auszubauen. 


13. Herr Paul Schuster-Berlin: BeitrSge znr Klinik der 
tuberosen Sklerose des Oehirns. (Mit 9 Abbildungen.) 

Das Krankheitsbild der tuberosen Sklerose, welches durcb die 
anfangs der achtziger Jahre erfolgte Veroffentlichung Bournevilles 
bekannt wurde, stellte anfanglich lediglich einen anatonjischen Begriff 
dar. Man hatte in dem Sektionsmaterial der grossen Irren-, Epileptiker- 
und ' Idiotenanstalten einen konstanten autoptischen Befund er- 
hoben, welcher im wesentlichen durch das Vorhandensein ziemlich 
scharf umschriebener verharteter, manchmal geschwulstartiger Bil- 
dungen in der Hirnrinde und durch das Auftreten kleiner, ca. gersten- 
korn- bis erbsengrosser Tumoren in den Seitenventrikeln eharakte- 
risiert war. 

Mit den klinischen Kennzeichen der Affektion beschaftigte man 
sich erst spater. Man hatte zwar konstatiert, dass die Trager der tuberos- 
sklerotischen Hirne in der Kegel in friiher Jugend zugrunde ge- 
gangene Idioten und Epileptiker waren, hatte jedoch bei der so iiberaus 
haufigen Kombination von Epilepsie und psychischen Schwache- 
zustanden hiermit noch keine Handhabe fur die Diagnose intra vitam 
gewonnen. Erst durch die Arbeiten der folgenden Jahre lemte man 
eine Reihe klinischer Symptome kennen, welche die Moglichkeit der 
Diagnose der Bournevilleschen Krankheit bei Lebzeiten des Kranken 
naher riickten. Man wurde auf die Koincidenz des sog. Adenoma 
sebaceum und anderer Bautaffektionen mil der Tuberosen Sklerose 
aufmerksam, man fand abnliche Geschwulstbildungen in den inneren 
Organen, besonders in der Niere und im Herzen, und man entdeckte 
in der letzten Zeit auf dem Wege der histologischen Forschung die 
Beziehungen der tuberosen Sklerose zurRecklinghausenschenKrank¬ 
heit, der Neurofibromatose. 

Entsprechend den Fortschritten, welche die klinische Erforschung 
des Krankheitsbildes machte, vertiefte sich die Erkenntnis desWesens 
der Krankheit. Bourneville und mit ihm die ersten franzosischen 
Schilderer des anatomischen Befundes hatten einen entziindlichen 
Charakter der anatomischen Veranderungen angenommen, andere 
Autoren urgierten die Verwandtschaft und die Beziehungen zu Neu- 
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bildungen und wieder andere glaubten das Wesen der Krankheit in 
einer im friihen Embryonaileben eingetretenen Entwicklungsstorung 
zn sehen. Die letztgenannte Auffassung ist dank den Arbeiten Hart- 
degens, Pelizzis, Vogts, Geitlins zur herrschenden geworden und 
die Deutung der anatomischen Veranderungen als Veranderungen 
entziindiicher Natur kann wohl beute als vollig iiberwnnden angesehen 
werden. 

Mit der Auffassung der Krankheitsprodukte als Resultat einer 
Entwicklungsstorung ist jedoch — dies betont Bielschowsky neuer- 
dings ausdriicklich — die Frage nach den Beziebungen der tuberosen 
Sklerose zu den geschwulstartigen Prozessen nocb nicbt endgultig 
erledigt. Zu dieser Frage ist mein Fall 1 der einzige meiner Falle, 
welcher zur Sektion gehommen ist, geeiguet einen Beitrag zu liefern. 
Meine iibrigen Falle, iiber welche icb im Folgenden berichten will, 
befinden sicb samtlieh nocb am Leben; das Interesse, welches ich Ibnen 
beimessen mochte, ist infolgedessen in erster Reihe ein rein klinisches. 

Die ausfiihrliche Mitteilung der Falle scbeint mir aber nicht nur 
durch die Sparlichkeit des bis jetzt vorliegenden kliniscbenMateriales 
gerechtfertigt, sondern aucb deshalb angebracht, weil die Falle eine 
Reihe diagnostisch beachtenswerter Besonderheiten aufweisen, und weil 
sie vor alien Dingen gewisse Gesichtspunkte fur die Auffassung des 
ganzen Krankheitsbildes liefern. 

Auf die bisher bekannte Symptomatologie der tuberosen Sklerose 
sowie auf einige anatomiscbe Einzelbeiten werden wir spater bei der 
Besprechung der Falle nocb Gelegenheit linden einzugehen. 

Fall 1. Erich H8r . .., 16 Jahre, Lehrling, Vater an Tuberkulose 
gestorben, soli geschlechtskrank gewesen sein; ob Lues? Mutter war nie 
krank, hat zweimal normal geboreu, einmal — vor der Geburt des Pat — 
abortiert. Die spatere von mir vorgenommene Untersucbung der Mutter 
liess bei dieser auf Brust- und Baucbhaut zahlreicbe gelbbraune flache 
W&rzchen, wie man sie bei der Recklinghausenschen Krankheit als 
cafe au lait-Flecke beschrieben hat, entdecken. Auf dem linken Arm ein 
erbsengrosser schwarzer Naevus. Die Grossmutter des Pat mlltterlicher- 
seits soli sehr viele z. T. grosse Naevi gehabt haben. 

Wabrend der Scbwangerscbaft keine Krankheiten oder Aufregungen 
der Mutter. Normaler Partus. Keine „Zahnkrampfe“; die Mutter nahrte 
das Kind selbst. 

Der Bruder des Pat. ist etwas jQnger und ge&und. Schwester der 
Mutter seit Kindbeit an Krampfen leidend. 1 ) Die Grossmutter vater- 
licherseits der Mutter desPat., also die Urgrossmuttcr, litt an Krampfen. 


1) Sowohl die epileptische Tante des Pat. alB auch der jungere Bruder 
des Pat., welche beide von mir untersucht warden, zeigen bei der Untersuchung 
nichts Auffalliges, bes. keine Hautanomalien, Naevi oder dergl. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 50. 7 
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Auch eiue Coasine viterlicherseits der Matter (eine Tochter des 
ftltesten Braders des Vaters der Matter unseres Pat) litt an Kr&mpfen. 

Die Eltern des Pat. waren nicht blutsverwandt, bei der Gebart des 
Pat. waren die Mutter 30 Jahre and der Vater 29 Jahre alt. 

Pat. soil sich in den beiden ersten Jahren gat entwickelt haben, 
rechtzeitig laufen and sprechen gelernt haben. Er soil ein sehr lebhaftes 
Kind gewesen sein, welches stets „sehr viel fragte". Keine schweren 
Kinderkrankheiten. Ira 2. Oder 3. Jahre ang. Bandwurm. 

Ungefahr mit 2 s / 4 Jahren traten folgende Krankheitserscheinangen 
bei dem Patienten, der nach der Schilderung der Matter aasserdem ein 
Kopfekzem gehabt zu haben scheint, auf: Beim Gehen blieb das Kind 
pldtzlich stehen, atmete tief auf und lachte dann. Die Dauer eines der- 
artigen Anfalles, der tSglich mehrere Mai kam, dauerte nur einige Sekunden. 
Kr&mpfe hatte das Kind nicht. Pat. wurde damals der Prof. Mendelschen 
Poliklinik vorgestellt, Hier wurde nur ein anff&llig grosser Sch&del und 
Lebhaftigkeit der Reflexe festgestellt, im Qbrigen alles — besonders die 
Z&hne, die Zange die Papillen und der Augcngrund — normal befunden. 
Man stellte die Diagnose Epilepsie und fahndete auf das Vorhandensein 
von Eingeweidewtkrmern. 

Die eigentOmlichen Anf&lle verschwanden bald wieder und das Kind 
erschien nach Angabe der Mutter ganz gesund. 

Im Alter von ca. 7—8 Jahren stellte sich der auch jetzt noch vor- 
handene Gesichtsausschlag bei dem Knaben ein. 

Bis zu seinem 10.—12. Jahre scheint der Pat. nun ziemlich gesund 
und unauff&llig gewesen zu sein. Seit dieser Zeit litt der Knabe an ab 
and zu auftretenden Zust&nden von Kopfscbmerz und Erbrechen. Er wurde 
wegen derarliger Zust&nde wiederholt vom Lehrer nach Hause gescbickt. 
Er lernte in der Schule nicht gut, blieb in der Sexta und Quarta sitzen 
und wurde dann aus der Schule genommen. 

Seit dem 15. Lebensjahr kamen die migr&neartigen Anf&lle viel h&ufiger 
als frflher; ca. alle 14 Tage. Der Kopfschmerz sass bald im Hinterkopf, 
bald im Vorderkopf; er hielt meist ca. einen halben Tag an und war 
jedesmal von Augenflimmern und Erbrechen begleitet. Dann hatte Pat 
Rube und ftkhlte sich wohl bis zum n&chsten Anfall. Seit dem November 1911 
traten auch vereinzelt ohnmachts&hnliche Anf&lle auf, welche unregclm&ssig 
kamen. 

Seit einem Jahr ungef&hr soli das Ged&chtnis schlechter geworden 
sein und seit ca. einem halben Jahr hat der Pat. in der rechten Gesichtsseite, 
besonders beim Essen auftretendes GefQhl von Zerrung. 

Seit einerWoche soli der Kopfschmerz und das Erbrechen—welch letzteres 
von der Nahrungsaufnahme ganz unabh&ngig ist — fast t&glich auftreten. 

Der Befund bei der ersten Untersuchung des Pat. in meiner Poli¬ 
klinik am 29. VI. 12. war folgender: Pat. klagt liber Kopfschmerz, der be¬ 
sonders morgens frQh beim Erwachen heftig ist, ferner tlber Schwindel, 
bei welchem sich alles zu drehen scheint. 

DOrftig genfthrter, for sein Alter gut entwickelter junger Mensch. 
Blasse, leicht cyanotische Gesichtsfarbe. Ausgepragtes Adenoma__sfibac._ zu 
beiden Seiten der Nase (Fig. 1). Unauffalliger, nicht unintelligenter Ge- 
sicbtsausdruck. Der Kopf ist nicht klopfempfindlich. Die Lidspalten sind 
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gleich weit; der grOsste Kopfumfang betragt 58 cm. Der Ganmen ist steil, 
der Unterkiefer steht vor, die Zahne stehen unregelroassig und die Augen- 
branen sind leicht zosammen gewachsen. Die Pupillea sind gleich, mittel- 
weit und reagieren normal auf Licht and Akkommodation. Beiderseitige 
Stauungspapille. Hornhautreflex beiderseits normal. Keine Hemianopsie, 
keine Klagen Qber Sehbeschwerden. 

Ganz geringe Struma. Gaamen gut gehoben, normaler Rachenreflex. 
FlQstersprache rechts auf vier, links auf fQnf Meter gehflrt Geschmack 
und Geruch in Ordnung. Sensibilitat am Kopf ungestOrt. Pat. kann das 



Fig. 1. 

Kinn weder aktiv noch passiv bis zum Brustbein bringen, angeblich nicht, 
weil dabei Schmerzen im Genick auftreten. Alle Qbrigen Kopfbewegungen 
sind frei. Die Halswirbclsaule zeigt keine Klopfempfindlichkeit und auch 
sonst nichts Krankhaftes. 

Die Arme und Hande und ebenso die Beine zeigen ausser einem 
leichten Tremor der gespreizten Hande vbllig normale Verhaltnisse, be- 
sonders keine Spasmen, keine Reflexsteigerung, keine SensibilitatsstOrung 
oder StOrung des Lagegeftthls, keine Ataxie oder Adiadochokinese. 

Patellar-, Achilles-, Sohlenreflexe beiderseits normal, ebenso die beider- 
seitigen Bauch- und Kremasterreflexe. Der Gang ist nicht gestOrt, auch 
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nicht bei geschlossenen Augen. Beim Aagenschluss and Zasammensetzen 
der FQs8e tritt leichtes Schwanken auf, welches bei Ablenkung verschwindet. 

Seitens der inneren Organe, mit Ausnahme einer anfanglichen Puls- 
beschleunigang, nichts Krankhaftes za bemerken, der Urin enthielt weder 
Eiweiss noch Zucker. Wassermann (Blut) negativ. 

Auf der Kflrperhaut des Pat. zeigten sich keine Kntttchen oder ahn- 
liche Bildungen, keine abnormen Bebaarungen, keine Pigmentanomalien. 
Auch bestanden keine Sklelettverftnderangeu oder sonstige Stigmata. Die 
Genitalien waren gat entwickelt. Keine anf die Hypophyse hinweisenden 
Erscheinungen. 

In geistiger Hinsicht machte sich nichts irgendwie Auffallendes be- 
merkbar. Die Mutter berichtete, Pat. sei im Geschftft zur Zufriedenheit 
seiner Vorgesetzten tatig, wfthrend er aaf der Schale nicht gut vorwarts- 
gekommen sei. Pat, sei sehr gatmtttig and lenksam. Entsprechend 
letzterer Angabe macht der Knabe einen etwas femininen, weicblichen 
Eindruck; er ist sehr z&rtlich za seiner Matter and benimmt sich im 
gdnzen eher wie ein jflngeres Kind. (Aach im weiteren Yerlauf der 
Beobachtung fiel eine gewisse leichte Passivitat and Ffigsamkeit anf.) 
Pat. klagte nie stark and laut, ertrng sein Leiden and seine starken 
Schmerzen mit einer optimistischen Resignation. Seine Gemtltsstimmung 
war meist eupborisch and leicht heiter, sein Wesen von einer gewissen 
stillen Frcandlichkeit. 

Wiederholt traten bei der Anwesenheit des Pat. in der Poliklinik 
ohnmachtsartige Anfalle, bei welchen er sich niederlegen musste, aaf. 
Die Anfalle erzeugten keine St5rung der Pupillenreaktion oder Bewusst- 
seinstrttbung, gingen jedoch mit Pulsverlangsamung crheblichen Grades 
einher. Sie dauerten einige Minuten. 

In der ersten Halfte des August 1912 traten dreimal sehr schwere 
Schwindelanfaile mit Kopf- and Genickschmerzen aaf. Der objektve Befund 
blieb trotzt einer eingeleiteten Hg-Kur unverandert. Nur bildete sich all- 
in ahlich eine beiderseitige leichte Abducensparese aus. Das Allgemein- 
befinden des Pat verschlechterte sich nicht, auch in geistiger Hinsicht 
erschien Pat. trotz seiner Schmerzen frisch and elastisch. 

Ende August trat ein schwerer mit Bewusstlosigkeit einhergehender 
Anfall von Kopfschmerz und Erbrechen aaf. Nach diesem Anfall zeigten 
sich eine Zunabme der Stauungspapille und Blatungen in der linken 
Papille. 

Nach einer weiteren Woche fiel auf, dass der rechte Mundfacialis 
beim Lachen zwar ausgiebig, aber spater innerviert wurde als der linke. 
Sonst blieb der Befund unverandert. 

Am 25. September trat ein schwerer allgemeiner Krampfanfall (der 
erste, den Pat. gehabt hatte!) auf. Bei diesem Anfall erfolgte der Exitus. 

Die Diagnose war von mir auf tuberose Sklerose und Hirntumor 
gestellt worden. Ich hatte mir dabei vorgestellt, dass mehrere kleine 
Tumoren konfluiert waren, oder dass eine der knotenartigen Bildungen, 
welche an einer „stummen a Stelle gelegen sei, sich so stark vergrossert 
hatte, dass sie die Allgemeinerscheinungen des Tumor cerebri hervor- 
gerufen hatte. 
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Die Diagnose der tuberosen Sklerose konnte bei dem Zusammen- 
treffen der epileptoiden Zustande der Anamnese mit dem charakte- 
ristischen Adenoma sebaceum als gesichert gelten. 

Was die Deutung der Hirndrucksvmptome angeht, so wies wohl 
das meiste auf eine seit vielen Jahren bestehende, von Zeifc zu Zeit 
exazerbirende Meningits serosa hin. lch entschied mich aber schliess- 
lich in meiner Diagnose trotz des Fehlens von Herderscheinungen 
dennoch zu der Annahme eines versteckt sitzenden Tumors, weil ich 
das Zusammenvorkommen einer tuberosen Sklerose und einer starken 

K V.T 


K 


K 


Fig. 2. 

serosen Menigitis bei keinera der veroffentlichten Falle beschrieben 
fand, und weil ich eher aunehmen zu kbnnen glaubte, dass einige der 
tumorartigen Bildungen, eventuell einige Ventrikeltumoren konfluiert 
wiiren und sich derart vergrossert hatten, dass sie die Allgemein- 
erscheinungen der Hirngeschwulst erzeugten *). 

Die Sektion — welche sich leider auf den Kopf beschranken 
musste — bestatigte im wesentlichen meine Auffassung des Krank- 
heitsbildes. 

1) Der (weiter unten erwiihnte) Fall Kaufmann-Fischer, welcher mit 
dem meinigen fast identisch ist, war inir damals noch nicht bekannt. 
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Das ganze Gehirn war vergrossert und die Windungen verbreitert. 
Wie Sie aus den Abbildangen 2 u. 3 sehen, ist die Rinde des Gross- 
hirns yon den charakfceristischen, stark ver hartete n, meist un scharf bg - 
grenzten, teils etwas prominenten, teils leicht emgezogenen Bildungen 
i durchsetzt. Die vorderen Teile des Grosshirns, besonders das Stirn- 
him ist yiel starker befallen als die Schlafenlappen nnd die Parietal- 
und Occipitallappen. Das Kleinhirn und der Himstamm sind an- 
schemend yon Knoten frei. Die Niveaudifferenzen sind auf den Photo- 
grammen des formolgebarteten Gehirns nicht sehr gut zu sehen. Die 
Knoten (K) machen sich auf dem formolgeharteten Praparat am meisten 
dadurch kenntlich, dass sie yon der sie umgebenden Gimrinde durch 
eine abnorm belle Farbe abstechen sowie dadurch, dass die dunkle 
Hirnrinde im Bereich des Knotens fehlt. 

Die Seitenventrikel waren enorm erweitert. Im rechten Seiten- 
ventrikel trat ein pflaumengrosser, ziemlich runder, glatter Tumor (T) 
zutage, welcher auf der Oberflache des medialen Teiles des Corp. 
striatum breit aufsass und frei in den Seitenventrikel ragte. Kleinere, 
gerstenkomgrosse bis kirschkerngrosse Erhebungen (VT) und Tumoren 
fanden sich ausserordentlich zahlreich, fast wie in einer Aussaat neben- 
einander, in den Seitenventrikeln und zwar in den basalen Teilen der 
Ventrikel. Die einzelnen kleinen Unebenheiten und Knotchen kon- 
fluieren zum Teil. Der grosse Tumor des rechten Seitenventrikels 
geht nach hinten in eine Anzahl aneinander stossender kleinerer Tu¬ 
moren Ober. 

Das Ependym der Seitenventrikel sieht wie mit feinsten Zucker- 
kornchen bestreut aus (Ependyraitis granularis). Die mikroskopische 
Untersuchung (auf die hier nicht naher eingegangen werden soli) der 
Hirnrinde ergab den typischen Befund der tuberosen Sklerose, insbe- 
sondere auch die sogen. „grossen Zellen". 

Die histologische Untersuchung 1 ) des grossen Ventrikeltumors 
brachte insofern eine Uberraschung, als hier nicht die in den Ven- 
trikelknotchen in der Regel gefundenen Elemente („grosse Zellen", 
Kalkeinlagerungen, Gliafaserung) vorlagen. Der Tumor zeigte vielmehr 
ein lediglich aus grossen Zellen bestehendes Gliom, in welchem die 
Fasern fast vollig fehlten. Unter den Zellen waren viele mit auffallend 
homogenem Protoplasma und mehreren Kernen. Die kleinen Ventrikel- 
knotchen bestanden iiberwiegend aus feinen Gliafasern und zahlreichen 
Kalkeinlagerungen. Letztere hingen offenbar mit den Gefassen zu- 
sammen und ergaben oft ein Bild, welches an dasjenige der Fett- 

1) Ich verdanke die Praparate der Gute meines Freundes Prof. Biel- 
scLoweky. 
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embolie der LuDge erinnerte. Ubrigens waren in den Ventrikelknotchen 
auch Zellen, welche denjenigen dea grossen gliosen Tumors glichen. 

Der soeben berichtete Fall weisfc in mehrfacher Hinsicht in 
hocbstem Grade iiberraschende Besonderheiten auf. Zuerst in kli- 
niacher Hinsicht: Der Patient zeigte einmal keine geistige Schwache 
und andererseits traten die epileptischen Erscbeinungen in dem Krank- 
heitsbild so ausserordentiich zuriick, dass der Kranke lange Jahre 
seines Lebens vollig gesund erschien. In anatomischer Beziehung 
ist der Fall dadurch bemerkenswert, dass sich ausser den anatomiscben 



Veranderungen der tuberosen Sklerose noch ein Gliom mit einem 
hochgradigen Hydrocephalus internus vorfand. 

Das fast vollige Fehlen der auf die tuberos-sklerotischen Ver¬ 
anderungen zu beziehenden klinischen Symptome soli spater, nach- 
dem iiber meine iibrigen Falle berichtet worden ist, erortert werden; 
auf die anatomische Besonderheit des Falles, deren erschopfende Be- 
sprechung weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben muss, soil 
jedoch schon hier mit einigen Worten eingegangen werden. 

Man darf die Moglichkeit wohl von vornherein vollig ausschliessen, 
dass das Zusammentreffen des Prozesses der tuberosen Sklerose mit 
der Gliombildung eine rein zufallige Koinzidenz darstellt. Hiergegen 
spricht schon der makroskopische Befund, welcher zeigt, wie sich das 
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Gliom unmittelbar an eine Reihe der fiir die tuberose Sklerose charak- 
teristischen Ventrikelknotchen anscbliesst. Man hat daher makro- 
skopisch durchaus den Eindruck, es mit einer einheitlichen, wenn 
auch vielgliedrigen tumorosen Bildung zu tun zu haben. 

Der mikroskopiscbe Befund, der in dem grossera Tumor statt der 
Elemente der Ventrikelknotchen einen nur aus Zellen bestehenden, 
rein zellig-gliomatosen Bau ergab, steht keineswegs im Widerspruch 
mit der sich aus der makroskopischen Betrachtung ergebenden Auf- 
fassung. 

Im Gegenteil erfullt unser Fall, der, soweit ich die Literatur iiber- 
sehe, vereinzelt dasteht, ein theoretisches Postulat: Er reprasentiert 
das Zwischenglied zwischen reiner Geschwulstbildung und dem Prozess 
der tuberdsen Sklerose, deren Beziehungen zueinander erst kiirzlich 
von Orzechowski und Nowicki dargelegt worden sind. 

Bei Kaufmann und Fischer sind zwei Falle erwahnt (Fall 2 
u. 3 Fischers), welche meinem Falle anatomisch darin gleichen, dass 
auch bei ihnen neben den kleinen Ventrikelknotchen ein resp. zwei 
hasel- und wallnussgrosse Tumoren in den Seitenventrikel hinein- 
ragten (Kaufmann bezeichnet den Tumor in dem einen Fall als Gliom). 
Die Kaufmann-Fischerschen Falle unterscheiden sich aber von 
dem meinigen histologisch insofern, als bei ihnen auch die grossen 
Tumoren den Bau der Ventrikelknotchen aufwiesen. Aber auch auf 
die Pathogenese der Gliome iiberhaupt oder zum mindesten eines 
Teiles der Gliome wirft unser Fall ein Streiflicht, indem er Entwick- 
lungsstorungen, welche sich in der friihesten Embryonalzeit abspielen, 
mit der Geschwulstbildung .in Zusammenhang bringt. 

Schlieslich erfordert der ausserordentlich starke Hydrops der 
Seitenventrikel noch ein Wort der Besprechung. 

Wiederholt findet sich in den Sektionsberichten der bisher be- 
schriebenen Falle von tuberiiser Sklerose ein Hydrops der Seiten¬ 
ventrikel erwahnt. Derselbe hielt sich jedoch stets in mittleren Grenzen 
— auch Neurath spricht in seiner zusammenfassenden Darstellung 
von einer „geringen Hydrocephalie* der Ventrikel — und erreichte 
nie eine derartige exzessive Ausdehnung wie in dem referierten Falle. 
Man wird wohl kaum fehl gehen, wenn man annimmt, dass der sehr 
hohe Grad des Hydrops bei unserem Patienten sowohl auf die be- 
gleitende granulare Ependymitis als auch besonders auf das Wachs- 
tum des pflaumengrossen Glioms zuriickzufiihren ist. Wenn wir auch 
den genaueren Mechanismus fur das Zustandekommen des Ergusses 
noch nicht kennen, so wissen wir doch so viel, dass Hirntumoren der 
verschiedenartigsten Lokalisation einen Ventrikelhydrops hervorrufen 
konnen. 
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Bei der epikrjtiscben Deutung des Falles wird man fraglos nicht 
so sehr den relativ kleinen und in das Lumen des erweiterten Ven- 
trikels hineinragenden Tumor, als vielmehr den durch jenen Tumor 
veranlassten sehr starken Hydrops fur das Zustandekommen der 
Stauungspapille, der Ohnmachtsanfalle und der Kopfschmerzen ver- 
antwortlich machen miissen. Die iu den friiheren Jahren beobach- 
teten migraneartigen Anfalle des Patienten wird man mit Wahrschein- 
lichkeit auf die ersten Anfange des Ventrikelergusses, der zu Beginn 
vielleicbt lediglich eine Begleiterscheinung der tuberosen Sklerose 
darstellte, beziehen. 

Ein einziger Fall der Literatur ist in Bezug auf die klinischen 
Sympfcome und bis zu einem gewissen Grade auch beziiglich des ana- 
tomischen Befundes dem meinen ahnlich. Auch dieser (von Kaufmann 
und von Fischer beschriebene) Fall zeigte die Allgem ein erscheinungen 
des Hirntumors. 

Es handelte sich um einen 24 Jahre alten Mann, der ca. 4 Monate vor 
seinemTode fiber Sehschwache zu klagen begann. Friiher war er nie krank 
gewesen. Gleichzeitig mit der Sehschwache traten Kopfschmerzen und 
einige Male Erbrechen und Schwindelanfalle auf. Nie Krampfe. Keine 
psychische Besonderheit. Die Untersuchung ergab im wesentlichen 
beiderseitige Stauungspapille, trage Lichtreaktion der Pupillen, eine 
minimale rechtsseitige Facialisschwaehe. 1m Gesicht fand sich ein 
Adenoma sebaceum. Pat. starb an eitriger Meningitis, die sich nach 
einem Operationsversuch — man hatte einen Hirntumor angenommen — 
eingestellt hatte. 

Die Sektion zeigte iiber der ganzen Haut, besonders im Nacken 
und Gesicht, kleinste fibromatose Knotchen und Polypchen. Femer 
fanden sich die Erscheinungen der tuberosen Sklerose in der Gross- 
hirnrinde, sowie ein von dem linken Thalamus opt. in den Seitenveutrikel 
hineinragender hockriger Tumor von Wallnussgrosse; ein hasel- 
nussgrosser Tumor war an der entsprechenden Stelle links. Ausserdem 
waren auch kleine Ventrikelknotchen und zahlreiche Nierentumoren 
(Mischgeschwiilste) vorhanden. Die Ventrikeltumoren zeigten den 
bekannten Bau der Ventrikelknotchen. Sie bestanden fast nur aus 
„grossen Zellen“ von ganglienzellenartigem Aussehen und aus wenig 
Gliafasern. Schliesslich waren ausgedehnte Verkalkungen da. 

Die Ventrikel scheinen nicht besonders erweitert gewesen zu sein. 

Ausser dem weiter oben besprochenen, durch die Sektion bestatigten 
Fall verfuge ich fiber noch einige weitere Falle, bei welchen ich die Dia¬ 
gnose der tuberosen Sklerose ffir gesichert, und einen letzten, bei 
welchem ich sie ffir diskutabel halte. Samtliche Falle befinden sich 
am Leben. 
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Fall 2. Erich Le., jetzt 19 Jahre alt, wurde mir Ende De- 

zember 1911 zum ersten Male zugefQbrt Er soil von Gebnrt an einen 
Ilerzklappenfehler haben, eine Diagnose, welche Herr Geheimrat Czerny im 
2. Lebensjahre des Kindes gestellt baben soli. Der Yater des Pat. ist gesund, die 
Mutter machte einen etwas erregbaren und nervOsen Eindruck nnd leidet 
an Gallenstein. Der Vater trinkt nicht. Nicbts von Lues eruierbar. Bei 
der Gebort des Enaben waren die Eltern — sie sind nicbt miteinander 
verwandt — 28 und 36 Jahre alt. Die Zeit der Konzeption verlief normal. 
Wahrend der ersten Monate der Schwangerschaft hatte die Matter des 
Pat einen sebr schweren und angstlichen Traum, dessen Inhalt sie heute 
noch weiss: Sie richtete ein zusaramengebrochenes Kind auf. Wahrend 
des weiteren Verlaufes der Graviditat hatte die Mutter mehrere Gallenstein- 
attacken. Die Geburt des Kindes geschah schnell und normal. 

Pat. entwickelte sich in den ersten Lebensjahren vOllig normal, lachte 
zur rechten Zeit, hatte far die Umgebung Interesse, lernte rechtzeitig 
sprechen und laufen und war immer sebr lebbaft. Das erste Krankhafte 
bemerkte die Mutter bei dem Knaben, als derselbe ca. ein Jahr alt war. 
Als der Knabe wieder einmal sebr lebbaft und laut gewesen war, gab die 
Matter ihm einen leicbten Schlag. Hiernach blieb das Kind „weg“ and 
war einige Sekunden „steif und wie tot“. Derartige Zustande wieder- 
holten sich in der Folgezeit sehr hftufig bei dem Kinde und zwar beson- 
ders nach kleinen Erregungen. Dies war der Grand, weshalb Geheimrat 
Czerny konsultiert wurde. Bald verloren sich die geschilderten Anfalle 
vollstftndig, ohne dass sich Kr&mpfe, Schwindelanfttlle, Migr&neanf&lle, 
Zuckungen Oder dergl. eingefunden hatten. 

Der Pat. kam rechtzeitig in die Schule, lernte jedoch nicht gut und 
blieb besonders im Rechnen zurftck. In der ganzen Schulzeit war Patient 
ein schlechter Schiller und wurde infolgedessen von dem Gymnasium ge- 
nommen. 

Erst im Sommer 1911, als Pat. 17 Jahre alt war, trat wieder ein 
anfallartiger Zustand auf. Pat. bekam Zustande, bei welchen er zuerst 
rot, dann blass im Gesicht wurde, wahrend gleicbzeitig das Bewusstsein 
schwand oder sich vielmehr veranderte. Pat machte dabei automatische 
Bewegungen mit den Fingern, bewegte irgendeinen Gegenstand in der 
Hand bin und her, „wirtscbaftete um sich herum" und dergl. Oft zog er 
auch den RQcken ganz krumm, „machte einen Katzenbuckel", lief Oder 
ging dabei im Zimmer umher und murmelte einige unverst&ndliche Worte 
vor sich hin. Wahrend die ersten dieser Anfalle mebr still, unter kurz- 
dauernder allgemeiner Starre und Erblassen vor sich gegangen waren, 
wurden die Anfalle spater „unruhiger“. Jetzt kommt es sogar manchmal 
vor, dass Pat in einem derartigen Zustand in die HOhe springt 

Nach Angabe der Mutter masturbiert der Junge und die Anfalle 
sollen besonders auftreten, wenn Pat. masturbiert hat 

Zungenbiss, Urinabgang, Lahmungen, Zuckungen oder ausgesprochene 
Krampfe sind niemals beobachtet worden. Der Pat. hat bei den Anfhllen 
ein unnennbares Angstgefdbl und ein GefQhl der Yerdunklung vor den 
Augen. 

Die Untcrsuchung des jungen, genQgend entwickelten Menschen ergab 
leichte Progenee, abstehende Obrmuschelu, flache Brust und ein sehr stark 
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ausgesprochenes Adenoma sebaceum im Gesicht. (Dasselbe soil mit ca. 
3 Jahren aufgetreten sein.) Abb. 4. 

Motilitat und Sensibilitiit sind vOllig normal, aucli sonst ist, abgesehen 
von einer leichten Reflexsteigerung, nichts Objektives seitens ties Nerven- 
systems. Normaler Augenbcfund. Seitens dor inneren Organe fand sich 
eine leicbte Yerbreiterung des Spitzenstosses und eine geriuge systolische 
Unreinheit an der Herzspitze und an der Basis. Eine ausgesprochene Yer¬ 
breiterung der Herzdampfung ist nicht vorhanden. Der Puls ist leicbt be- 
schleunigt, erregbar, mittelvoll, regelmassig. Die Gef&sswand ist weich. 



Fig. 4. 


Die Milz ist leicht vergrossert fGhlbar. Der Urin enthalt kleine Mengen 
Ei weiss (ca. 0,035 Proz.), sein spezif. Gewickt ist ziemlich normal. 

Die Untersuchung der KSrperoberflache Hess nur auf der linken 
Schulter einige winzige fibrOse Hautpolypchen entdecken, sonst jedocli 
nichts Besonderes. Auck am Skelett keine Auffalligkeit (Kopfumfang 56 cm). 
Jiormale Entwicklung der Genitalien, Nervenstamme ohne Knoten, Sckild- 
drtlse nicht vergrossert. 

In geistiger Hinsicht nichts Auffallendes. Bei eingehender Unter- 
haltung mit dem Pat. bemerkt man jedocli, dass Pat. for sein Alter etwas 
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kindlich und schdchtern ist Die Intelligenz ist nicht auff&llig gering, 
/jedoch soli Pat. „ohne rechte Euergie" und ziemlich trft'ge sein. Er ist 
/ sebr aufgeregt und erregbar, dabei jedoch gutmOtig und umg&nglich. 

Das Wichtigste aus dem weiteren Verlauf des Falles ist folgendes: 
Die Anfalle kamen in unregelm&ssigen Pausen, anfflnglich fast t&glich, 
spftter nur alle 2—8 Wochen. Sie waren stets von der geschilderten Art 
und hatten nur sekundenlange Dauer. Eine sichere medikaroentOse Beein- 
flussung der Anfalle gelaug nicht. Das bei der ersten Untersuchung vor- 
handeu gewesenc ganz leicbte Herzgerttusch war spater kauro mehr hOrbar. 
Der Eiweissgehalt des Urins schwankte etwas, war aber nie hoch. Von 
morphotischen Bestandteilen wurden nur seltene hyaline Zylinder und ver- 
einzelte rote und weisse BlutkOrperchen gefunden. Die wiederholte Unter¬ 
suchung des Zentrifugates auf Gescbwulstzellen ergab niemals einen posi- 
tiven Befund. 

Bemerkenswert ist, dass der kOrperliche Allgemeinzustand andauernd 
gut war, und dass das Kdrpergewicht sick vermehrte. 

In der letzten Zeit ist Pat. in einero Gescbaft als Lehrling tatig und 
soil sich nach Angabe der Mutter dort zur Zufriedenheit einarbeiten. 

Kurz zusammeDgefasst handelt es sich in dem Fall 2 um einen 
19jahrigen, wenig intelligenten Menschen, bei welchem in den ersten 
Lebensjahren ein angeborener Herzfehler diagnosfciziert worden war. 
Um die gleiche Zeit voriibergehend sog. „Wegbleiben". Dann an- 
scheinendes Wohlbefinden biszum 17. Jabre. Seitdem epilep toide leichte 
Anfalle. Angeblich seit dem 3. Lebensjahr Adenoma sebaceum. Der 
somatische Befund, ist abgesehen von dem Adenoma sebac. und einer 
leichten, aber dauernden Albuminurie, im wesentlichen ein normaler. 

Auch in diesem Falle wird man, wie ich glaube, die Diagnose 
der tuberosen Sklerose mit Sicberheit stellen konnen. Der wichtigste 
Fingerzeig fiir die Diagnose, das Adenoma sebaceum^ welches hier sehr 
ausgepragt und ausgedehnt ist, wird in seiner Bedeutung noch durch 
zwei bedeutungsvolle Momente unterstiitzt, namlich durch die dauernde 
Albuminurie sowie durch die in der ersten Kindheit beobachteten 
Herzerscheinungen. Auf Grund dieser letzteren Symptome halte ich 
es fiir wahrscheinlich, dass sich bei unserem Kranken auch in den 
Nieren und in dem Herzen Geschwulstknoten entwickelt haben, wie 
dies vielfach in der Literatur beschrieben worden ist. Wenn auch der 
Nachweis vou Geschwulstzellen im Urin nicht gelungen ist, so scheint 
rair die Erklarung der Albuminurie, welche nicht zu einer Ausschei- 
dung von Nierenbestandteilen fiihrt, welche ferner trotz ihres dauern¬ 
den Fortbestehens den korperlichen Allgemeinzustand nicht tangiert, 
sondern sogar eine Zunabme des Kiirpergewichts gestattet, welche 
schliesslich nicht von einer Herzvergrosserung begleitet ist, in dem an- 
gedeuteten Sinne am ehesten zutreffend zu sein. (Ubrigens teiltmirHerr 
Kollege Artur Lewin, welcher die Untersuchung des Urins auf Ge- 
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schwulstzellen freundlicherweise iibernahm, mit, dass der Befund von 
GeschwulstzeUen im Urin iiberhaupt — bei Tumoren aller Art — zu 
den exquisitesten Seltenbeiten gehort.) 

Betreffs der Herzerscheinungen ist eine zweifacbe Auffassung mog- 
lich. EntwedeF bat in Hen ersten Lebensjahren in der Tat ein an- 
geborener Herzfebler bei dem Patienten bestanden (das Offenbleiben 
des Ductus Botalli ist einige Male bei der tuberosen Sklerose gesehen 
worden), welcher spater wieder verschwunden ist. Oder aber — dies 
ist die zweite Moglicbkeit — es finden sich auch im Herzen geschwulst- 
artige Bildungen, wie man das gleichfalls haufig bei der tuberosen 
Sklerose konstatiert bat. Dass zur Zeit kein ausgepragter pathologischer 
Befund am Herzen nachweisbar ist, wiirde weder bei der einen noch 
bei der anderen Auffassung befremdlich sein. 

Die deutliche und sicbere, wenn auch nicht erhebliche Vergrosse- 
rung der Milz kann eine lediglich zufallige Komplikation darstellen, 
sie lasst sich jedoch wohl eher im Sinne einer Begleiterscheinung der 
angenommenen Geschwulstbildung in den Nieren verwerten. 

So viel zur Begriindung der Diagnose des geschilderten Falles. 
Die Besprechung seines klinischen Verlaufes und seiner kliniscben Be- 
sonderheiten soil spater erfolgen, nachdem ich uber zwei weitere Falle 
berichtet babe. 

Fall 3. Artur H. ..*), 22 Jahre, Hausdiener, unverheiratet. Die Eltern 
des Pat sind nicht blutsverwandt; der Vater war bei der Geburt des Pat. 
29, die Mutter 19 Jahre alt. Bei den Eltern keine Lues, kein Potus. In 
der Familie der Mutter sollen einige Auff&lligkeiten vorgekommen sein. 

Die Mutter der Frau H.... (also die Grossmutter mdtterlicherseits 
unseres Pat.) soil an Kr&rapfcn gelitten haben, welche anscheinend erst im 
hOheren Lebensalter auftraten. Ferner soli sich der Grossvater vftterlicher- 
seits der Frau H. erhangt haben. 

In der Familie des Yaters unseres Pat. ist nichts dergleichen vor¬ 
gekommen. Der Vat-er des Pat. ist gesund. (Er zeigte bei der von mir 
vorgenommenen Untersuchung ausser einer Progennee nichts Abnormes. 
Auf der Haut des Rttckens findet sich ein ausgebreiteter, juckender, aus 
kleinen roten Kndtchen bestehender Ausschlag, aber keine Naevi u. dergl.) 

Die Mutter des Pat. ist gesund, hat besonders keine Anfalle irgend- 
welcher Art Sie zeigt jedoch — neben einem im Obrigen negativen 
Untersuchungsbefunde — auf der Haut des Bauches und des ROckens ca. 
20—30 gelbbraune Flecken, wie man sie bei der Recklinghausen- 
schen Krankheit sieht (caf6 au lait-farbige, flache Warzchen). 

Die Zeit der Konzeption und Schwangerschaft verlief bei der Mutter 
des Pat. ohne Besonderbeiten. Auch die Geburten s&mtlicher Kinder 
(drei starben jung) verliefen ganz normal. 


1) Von Herm Prof. Josef freundlichst meiner Poliklinik iiberwiesen. 
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Scbon im ersten Lebensjahr bemerkten die Eltern etwas Krankhaftes 
bei dem Pat.: Er hatte nach dem Erwachen oft „leichte Zuckungen", 
„starrte wie abwesend vor sich“ and musste erst wieder zam Schlafen 
niedergelegt werden und abermals erwachen, um vOllig normal zn werden. 
Diese Anfaile sollen sich im dritten Lebensjahr verloren haben. Laafen 
lernte Pat. rechtzeitig, er soil aber oft hingefallen sein. Sprechen lernte 
Pat. erst im zweiten Jahr; er litt sehr lange an Bettn&ssen. 

Als der Knabe zur Schalc kam, bemerkte der Lehrer Folgendes: 
Beim Aufrnfen erschien der Junge oft „wie perplex", war „wie starr" 
and konnte nicht sprechen. Diese Zust&nde scheinen bald wieder ver- 
schwunden za sein. Pat. blieb beim Unterricht zur&ck and kam nor 
bis zar vierten Klasse. Er warde dann aus der Schnle genommen und 
kam ins Gesch&ft Er hielt es jedoch nirgendswo lange Zeit aus and 
wechselte seine Stellung sehr oft, „da er in allem sehr langsam war" und 
unzuverl&ssig war. Schickte man ihn z. B. za einer Besorgang aus, welche 
in einer halben Stunde erledigt sein konnte, so kam es ihm nicht darauf 
an, sich anterwegs, wenn ihn etwas auf der Strasse fesselte, standenlang 
aufzuhalten. Alles Erziehen und Schelten war in dieser Beziehung, wie 
der Vater meint, vdllig „fruchtlos“. Pat. anderte sich nicht im geringsten. 

Seit dem 20. Lebensjahr hat der Pat. nun Anfaile eigent&mlicher Art 
bekommen, welche der Vater (der bei anderen Kranken schon epileptische 
Zustande gesehen hat) am ehesten auch als epileptische bezeichnen mdchte. 
Der Pat. bekommt bei diesen Anfallen plOtzlich ein BeklemmungsgefOhl, 
fasst an den Magen, wird manchmal rot im Gesicht, kann far einen Mo¬ 
ment nicht sprechen und nicht schreien. Er soli „nicht ganz klar" fQr 
einige Sekunden, aber nicht bewusstlos sein. Als ihn einmal eiu Anfall 
auf der Strasse Qberfiel, musste Pat. sich an einem Laternenpfahl festhalten; 
hingefallen ist Pat. nie. Er hat auch nie Secessus inscii oder Zungenbiss 
gehabt. 

Mehrfach soil allgemeines Korperzittern und Zittern der linken Hand 
von der Mutter beobachtet worden sein. Die Anfaile sollen besonders dann 
auftreten, wenn Pat. sich erschreckt, so beim plOtzlichen Zuschlagen einer 
Tftr usw. 

Der Pat. selbst beschreibt die Anfaile so: er werde starr, fable dabei 
eine Beklemmung und Angst, als ob er den Atem anhalten mQsse. Gleich- 
zeitig habe er „ein innerliches WQhlen und Zittern". Er hOre bei dem 
Anfall alles. 

Die Mutter unterscheidet bei dem Pat. grosse und kleine Anfaile; bei 
den ersteren sei der Pat. gezwnngen sich vor Angst festzuhalten. 

Die Anfaile kommen unregelmassig: zeitweise taglich mehrere Male, 
zeitweise bleiben sie wochenlang fort. 

Schwindelanfalle, allgemeine Krampfe, Kopfbeschwerden sollen nie da- 
gewesen sein. Auch soli der Schlaf gut und ruhig sein. 

Pat. masturbiert seit vielen Jahren. Seit einem Jahr soil er einen 
Bandwurm haben. 

Die Untersnchung ergibt einen schmalbrflstigen, mittelgrossen Menschen 
mit gentlgender Muskulatur, aber geringer Fettentwicklung. Die Ohr- 
muscheln stehen ab und sind schlecht differenziert, der Gaumen ist schmal. 
Pat. hat Progen nee und sieht dem Vater sehr ahnlich. Kopfumfang 58 cm. 
Im Gesicht zu beiden Seiten der Nase Adenoma sebacaeum. Dasselbe soli 
mit ca. 10 Jahren aufgetreten sein. 
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Die Zahne sind sehr klein, schlecht entwickelt. Die Nase ist gross, 
schief abgebogen. Das linke Auge zeigt einen geringen Strabismus diver- 
gens eoncomitans, keinen Bewegungsausfall. Die Pupillen und der Augen- 
grnnd zeigen normale Verhaltnisse, ebenso die Gebiete der Obrigen Hirn- 
nerven. Die SchilddrQse ist nicht vergrdssert, die Hoden und die Genitalien 
zeigen normale Entwicklung. Die Behaarung ist gleicbfalls normal. 

Am Skelett ist nirgendswo etwas Auffalliges, besonders keine An- 
zeichen einer Spina bifida. Plattfuss. Hande auffallig lang. Motilitat, 
Sensibilitat, Reflexe ohne abnormen Befund. Auch der Organbefund ist 



Fig. 5. 

regelrecht bis auf die leicht vergrOsserte und palpable Milz. Der Uriu 
cnthalt bei wiederholter Untersuchung weder Eiweiss noch Zucker. 

Mit Ausnahme einer geringen DrQsenschwellung in der Supraclavi- 
kulargegend links nirgendswo DrQsenschwellungen. Die Nervenstamme sind 
nirgendswo verdickt oder knotig. Die KOrperbaut des Pat., welche bei ober- 
flachlicher Betrachtung unauffilllig erscbeint, zeigt bei genauerer Unter¬ 
suchung eine Reihe merkwOrdiger Veranderungen: Einmal finden sich Qber 
den Augen und auf der Rumpfbaut drei bis vier ca. 1—2-markstflckgrosse, 
vdllig pigmentlose, nicht erbabene Flecken mit unregelmassiger Begrenzung. 
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Ferner gewabrt man an einigen Stellen — so hinten oberbalb des 
linken Darmbeinkammes, auf der untersten Rflckenpartie rechts, auf der 
linken HQfte and in der Unterbaachgegend — leicht erhabene, sich aus 
flachen Haatverdicknngen zasammensetzende Hautpartien von der GrOsse 
eines 2—5 Markstttckes. Die Stellen sind unregelmflssig begrenzt and sehen 
ahnlich aus wie Cbagrinleder oder wie konfluierte Quaddeln, nur dass jede 
abnorme Rotung oder sonstige abnorme Verf&rbung der Haat vOllig feblt 
(Abb. 6). 

Die meisten der soeben geschilderten Haatver&nderangen fallen in eine 
ca. 15 cm breite Zone, welche sich von dem Rippenbogen bis zum Dann- 
beinkamm erstreckt and den Bezirk zwischen dem 11. and 12. Brustsegment 
einnimmt. Schliesslich befindet sich rechts anterhalb der Ges&ssfalte noch 
ein taubeneigrosses Hautfibrom. 

Der Gesichtsausdruck des Pat. ist unintelligent. In der Unterhaltung 
zeigt sich neben einer sehr geringen Schulbildung eine gewisse Passivitat. 

Nach dem Grund seines hftufigen Stellenwechsels gefragt, kann Pat. 
keine Auskunft geben. Zur Zeit verdient sich Pat. dadarch taglich einige 
Mark, dass er in Cafes Klavier spielt. (Er ist musikalisch anscheinend 
nicht unbegabt.) TagsQber Qbt er die Vortragsstttcke fQr den Abend. 
Leichtes Lispeln. In seinen Antworten ist Pat. sehr schwerfellig and lang- 
sam, zeigt aber keine sonstigen geistigen Aufffilligkeiten. 

Auch in dem vorstehenden Fall wird man die Diagnose der 
tuberdsen Sklerose wohl mit Sicberheit stellen konnen. Die eigen- 
tiimlichen Absencen in der Kindheit und die nocb jetzt bestehenden 
epileptoiden Zustande lassen im Verein mit dem Adenoma sebaceum 
und den iibrigen Hautveranderungen trotz der Geringfiigigkeit der 
psycbischen Erscheinungen kaum eine andere als die gewahlte Deu- 
tung zu. 

Ich will jetzt noch kurz iiber vier Falle von tuberoser Sklerose 
berichten, welche ich durch die freundliche Erlaubnis des Herrn San.- 
Rat Dr. Heboid in der Epileptikeranstalt Wuhlgarten untersuchen 
konnte. Samtliche vier Falle unterscheiden sich von den drei weiter 
oben mitgeteilten dadurch, dass bei alien yieren Idiotie oder schwere 
Imbezillitat bestand. 

Fall 4. Werner H..., 12 Jahre alt, 8 Monat-Kind. Die Matter 
hatte wfthrend der Schwangerschaft grosse Aufregungen. Vater lungen- 
krank, Mutter schreckt oft im Schlaf zusammen, Vaters Bruder ist in 
Wuhlgarten an Krftmpfcn gestorben. Er litt seit dem 14. Jahr an Krhmpfen 
und hatte Adenoma sebaceum. Von den Geschwistern der Mutter nichts 
Abnormes bekannt, die Grossmutter mfltterlicherseits soli Epilepsie gehabt 
haben. 

Pat. hat als kleines Kind immer „starr gesehen“. Mit 6 Monaten 
bekam Pat. Krftmpfe, welche sich in unregelm&ssigen Abstftnden wieder- 
holten. Vom 2.—4. Jahre keine Krampfe. Dann Wiederauftreten derselben. 
Mit dem 8. Jahre wurden die Anfalle viel haufiger, kamen oft bis zu 
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20mal iu 24 Stunden und zwar nur in der Nacht. Das Kind blieb geistig 
erheblich zurQck; Schulbesuch unmoglick. 

Die Untersuchang ergibt von positiven Zeichen eine neuritische Seh- 
nervenatrophie auf dera rechten Auge, sowie einige chorioiditische Herde 
auf dem linken Auge neben intaktem Sehnerv. Der reckte Mundwinkel 
steht ein wenig tiefer. Ganz leichte Struma. Pat. ist hochgradig imbezill, 
masturbiert. 

Ira Gesicht ausgepragtes Adenoma sebaceum. Auf der Haut des gan- 
zen Kflrpers vereinzelte flache Hautwarzcken, in der Gegend des Darm- 
beinkammes viele grOssere Hautstelle mit etwas erhabener, rauh erschlaffter, 
stellenweise etwas livide aussehender Haut. (Abb. 6.) 



Fig. 6. 

Zwei altere Schwestern des Pat. sollen nach Augabe der Mutter ein 
grbsseres Muttermal an der Schulter haben. 

Fall 5. Georg H. .., 5 Jahre alt. Ein Kind vom Bruder des Vaters 
ist hydrocephalisch. Pat. war in den ersten Lebenswocken sebr still, soli 
oft nZusammengezuckt" sein und hatte vom 4. Lebensmonat ab Krampfe. 
Die Anfalle waren anfanglich sehr leicht und bestanden nur in einem 
schwachen Zucken des KOrpers sowie in Bewegungen des Kiefers. Sie 
kamen oft 12—14mal taglich. Allmahlich wurden die Anfalle schlimmer, 
und mit 2 l l% Jahren hatte das Kind den ersten ausgepragten und schweren 
Krampfanfall. 

Die Untersuchung ergibt einen bydrocephalischen Idioten. Die linke 

DcuUche Zeilschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 30. 8 
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grosse Zehe stebt meist in Extensionsstellung, links Babinskischer Sohlen- 
reflex. 

Im Gesicbt Adenoma sebaceum, welches sich wflhrend der Anwesen- 
heit des Kindes in der Anstalt schnell ausgebreitet hat. 

Auf der Haut des Qbrigen Kdrpers vereinzelte flache Warzen und einige 
schwarze, kaum linsengrosse Naevi. Keine flachenfOrmigen, ranhen Haut- 
stellen in der Darmbeinkammgegend. 

Fall 6. Robert Sch..., 9 Jahre alt Soli von IV 2 Jahren ab Krampfe 
gehabt baben. Pat. ist bochgradig imbezill, nnsauber, dabei sehr musika- 
liscb, singt alle Melodien, schlfigt den Takt. Linke Gesichtsseite etwas 
zurQckbleibend, etwas pastdses Aussehen (an Dystrophia adiposogenitalis 
gemahnend), kleine Genitalien. 

Kleine chorioiditische Herde beiderseits in der Peripherie. 

Im Gesicht typiscbes Adenoma sebac., welches sich w&hrend der Be- 
obachtung in Wuhlgarten vergrflsserte. 

Auf der Qbrigen KOrperhaut vereinzelte flache Warzen und flachen- 
fOrmige Stellen mit rauher, erhabener Haut — ahnlich wie Chagrinleder — 
in der Gegend des Darmbeinkammes. Eine einzige der zuletzt genannten 
Stellen ist mit wenigen ganz hellen, weichen und kurzen Haaren besetzt. 

Fall 7. Charlotte M.11 Jahre, Acht Monat-Kind. Mutter der 
Pat hat eine grosse, weiche Struma. Seit dem 2. Lebensjahr Krampfe. 
Der erste Anfall dauerte vier Stunden lang und hinterliess eine LQhmung 
der linken Seite. Das Kind konnte vor dem ersten Anfall schon etwas 
sprechen und laufen, nachher verschlechterte sich beides wieder. In der 
Familie des Vaters und der Mutter sind angeblich nie Krampfe vorgekommen. 
Seit dem 4. Lebensjahr starke Haufung der Krampfe, auch Schwindel- 
anfalle. Die Krampfanfalle kamen besonders beim Urinlassen. Pat. ist 
imbezill, sehr erregt, aber musikalisch, singt Lieder mit Text. 

Leichte linksseitige Hemiparese, grosse Zehe links in dauernder Ex- 
tensionsstellung. Ganz leichte Struma. 

Adenoma sebaceum im Gesicht. Grosse „chftgrinledcr“-artige Stellen 
mit erhabener, brandDarbig aussehender Haut, stelleuweise etwas blQulich in 
der Gegend des Darmbeinkammes. Ausserdem kleine flache Hautwftrzchen 
am Rumpf und einige kleine gestielte Hautfibrome in der Nackengegend. 

Der letzte meiner Falle 1 ), welcher nur anhangsweise mitgeteilt 
werden soli, berechtigt im Gegensatz zu den 7 anderen Fallen selbst 
nicht zur Diagnose der tuberosen Sklerose. Er zeigt jedocb einige 
offenbare Beziehungen zu jenem Leiden, weiche seine Mitteilung an 
dieser Stelle rechtfertigen. 

Fall 8. R..., Arbeiter, verheiratet, 39 Jahre alt. Pat. hat vier 
Kinder, ein Kind mit 9 Mouaten an Kr&mpfen gestorben. Ein Kind be- 
findet sich in der Anstalt fQr Epileptische in Potsdam, soli nach Angabe 
des Pat. frQher an KrQmpfen gelitten haben und schwach im Kopfe sein. 
(Herr Direktor Dr. Kluge, Potsdam, teilte mir auf meine Anfrage liebens- 
wQrdigerweise mit, dass bei dem Kinde ein angeborener Schwachsinn mftssigen 

1) Von Herrn Geh. Rat Prof. Dr. Lesser meiner Poliklinik iiberwiesen. 
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Grades besteht, welcher mit periodiseh wiederkehrenden, unmotivierten Ver- 
stimmungzustanden, Angstgefllhl und Lebenstlberdruss verbunden ist. Epi- 
leptische Anfalle sind wahrend der bis jetzt 5 / 4 Jabre daucrnden Anwesen- 
beit in der Anstalt nocb nicht beobacbtet worden. Hautveranderungen 
linden sicb bei dem Kinde nicbt, aucb sonst keinerlei Anbaltspunkte t'flr 
tuberdse Sklerose.) In der Familie angeblicb nie Nervenleiden, keine son- 
stigen Falle von Krampfen usw. Pat. selbst war angeblicb immer gesund 
und litt nie an Krampfen, Obnmacbt u. dergl. 

Vor einigen Jabren Kniescheibenbruch beim Fall von einer Leiter. 



Fig. 7. 


Pat. gibt noch an, einmal sei ihm vor Scbreck scbwindlig ge- 
worden und er sei dabei erblasst. 

Pat. will frftber sebr viel Alkobol vertragen haben kOnneti, trinkt jetzt 
seit 7 Jabren keinen Alkobol mebr. Vor 1 Jabre Ulcus durum. Seit 15 Jah- 
ren angeblicb besteht ein ausgepritgtes Adenoma sebaceum im Gesicbt zu 
beidcn Seiten der Nase. (Abb. 7.) 

Die Untersuchung des Pat. ergibt einen vollkommen normalen Befund 
seitens des Nervensystems, besonders normalen Augengrund, normale Pu- 
pillarreaktion usw. Auch der Organbefund ist normal. Scbilddrttse und 
Hoden ohne Besonderbeit, keine Skelettanomalie, keine Knoten an den 
Nervenstammen fOhlbar. 

8 * 
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Auf der Haut des ROckens und der Brast liegen zerstreut, nicht er- 
kennbar segmentflr angeordnet, zablreiche gestielte kleine Warzen von gelb- 
branner Farbe. Neben ihnen befinden sicb vereinzelte kaffeebranne, wenig 
erbabene flache Hautflecken, sowie einige achwarzbraune, kleineNaevi. (Abb. 8.) 

Die im Vorstehenden beschriebenen Falle von tuberoser Sklerose 
sind geeignet, das bis heute noch ziemlich farblose kliniscbe Bild jener 
Krankheit am einige Ziig^zu bereichern. 

Wooden wir uns zuerst einem der Hauptsymptome der Krankheit, 
den epileptischen AnfaUen, zu. Alle Antoren sind sich darin einig, 
dass die~epileptischen Krampfe eines der allerhaufigsten Symptome 
der Krankheit darstellen. Bourneville fand die Idiotie der tuberosen 
Sklerose 9mal in 10 Fallen mit Epilepsie kompliziert. Vogt sagt 
1909, von den bekannt gewordenen Fallen seien nur zwei nicht epi- 
leptisch gewesen. (Auch der von Orzechowski und Nowicki ktirz- 
lich publizierte interessante Fall hatte keine epileptischen Krampfe dar- 
geboten.) An einer anderen Stelle sagt der zuletzt genannte, um die 
Erforschung der Erkrankung hochverdiente Autor, dass allgemeine 
Krampfe fast nie vermisst wiirden. Alzheimer betont in seinem 
Referat tiber die Gruppierung der Epilepsie, dass die tuberose Sklerose 
mit schwerer Epilepsie einhergehe. 

Die so skizzierte Ansicht von der iiberaus bedeutungsvollen Rolle 
der schweren Epilepsie in dem Krankheitsbild der tuberosen Sklerose 
muss im Hinblick auf unsere und auf vereinzelte Falle der Literatur 
(Bohm) eingeschrankt werden. Zunachst insofern, als Krankheitsfalle, 
welche ohne alle Krampfanfalle verlaufen, offenbar gar nicht so selten 
sind. Mein Fall H. (3) hat niemals allgemeine Krampfe gehabt und 
im Falle 1 trat nur ein einziges Mai unmittelbar vor dem Exitus ein 
Krampfanfall auf, der aber viel eher auf den enormen Hydrocephalus 
als auf die Grundkrankheit zu beziehen ist. 

In meinem Fall 2 kamen die epileptoiden Anfalle erst mit dem 
17. Jahr. Der Pat. hatte bis dahin niemals einen derartigeA Anfall 
gehabt. Ein von Marcuse beobachteter Fall war gleichfalls jahre- 
lang frei von Krampfen. Zeigen so die genannten Falle, dass epi- 
leptische Krampfanfalle vbllig in den Hintergrund treten konnen, so 
gilt dies nicht ohne weiteres fur alle anderen epileptischen Erschei- 
nungen. Im Gegenteil sehen wir, dass sich bei alien drei krampffreien 
Patienten sehr charakteristische epileptoide Zustande finden, welche 
das klinische Bild fur gewisse Zeit beherrschen. Im Fall 1 bemerkte 
man, als der Pat. l'| 2 Jahre alt war, dass das Kind beim Gehen plotz- 
lich stehen blieb, tief atmete und lachte, spater hatte der Knabe jahre- 
lang migraneartige Zustande. Fall 2 hatte mit 1 Jahr sekundenlanges 
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„Wegbleiben“ und spater eigentiiraliche Zustande mit aufcomatischen 
Bewegungen, und Fall 3 wurde im 1. Lebensjahr nur oft „starr", 
hatte in der Schule Absencen und bekam mit dera 20. Jahr Angst- 
und Beklemmungsanfalle mitUnfahigkeit zu sprechen. Ubrigens waren 
anscheinend auch in dem Fall 4 zu allererst epileptoide Erscheinungen 
da. In den bisherigen Arbeiten iiber die tuberose Sklerose spielen die 
epileptoiden Zustande ira Gegensatz zu unseren Fallen eine recht unter- 
geordnete Rolle, allerdings weist Vogt 1908 darauf hin, dass auch 



Fig. 8. 

Schwindelanfalle und Aquivalente vorkommen konnen, und Volland 
ervvabnt in zweien seiner Falle Petit mal-Anfalle. Die vasomotori- 
schen Erscheinungen in der Gesichtshaut im Fall 2 und 3 und die 
hiermit nahe verwandten Angst- und Bekleinmungsgefiihle bei dera 
Kranken 3 sind wohl kaum als eine Besonderheit der Epilepsie der 
tuberosen Sklerose aufzufassen. Das Gleiche gilt von der Auslosbar- 
keit der Anfalle durch aussere Momente: in meinem Fall 2 durch 
Schreck, im Falle Kirpiczniks durch eine Augenverlelzung und im 
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Falle Buchholz durch Alkobolgenuss. Epileptische Anfalle jeder Art 
funktioneller und organischer Natur werden bisweilen durch aussere 
Anlasse ausgelost. 

Wenn einige Autoren bestimmte zeitliche Regeln und Prinzipien 
zu sehen glaubten, nach welchen sich die epileptischen Anfalle ein- 
stellten — so wenn Vogt meint, dass sich die Anfalle iiber langere 
Zeitabschnitte gleichmassig yerteilten und nicbt etwa periodenweise 
auftraten —, so halte ich diese Ansicht nicht fiir geniigend begriindet. 
In meinen Fallen waren absolut keine einheitlichen Gesichtspunkte 
betr. der Zahl und betr. des Auftretens der Anfalle zu gewinnen. 

Das einzige hinsichtlich der epileptischen Zustande Gemeinsame, 
was unsere — wie wir noch weiter begriinden werden — klinisch 
abortiven Falle darboten, war, dass die Krampfanfalle hinter den epi- 
leptoiden und Petit mal-Zustanden erheblich zuriicktraten, dass jahre- 
lang oder sogar dauernd epileptische Krampfe fehlten, und dass im 
einzelnen Fall eine gewisse Tendenz zum Polymorphisms der epilep¬ 
tischen Pbanomene bestand. 

Das zweite klinische Hauptsympt om der tuberosen Sklerose 
ist die angeborene oder in sehr friiher Jugend entstandene _gei stige 
Schwache. Auch betreffs dieses Punktes herrscbte bisher v6llig<T 
TTbeinstimmung in der Literatur: Die Regel bildet die Idiotie und der 
relativ giinstigste psychiscbe Status wird — nach Neurath — re- 
prasentiert durch die Grenze zwischen Idiotie und Imbezillitat. 

Diesen Anschauungen iiber die fast ausnahmslose Konstanz schwerer 
geistigen Storungen in dein Bilde der Bournevilleschen Krankheit 
widersprechen nun unsere Falle 1 — 3 sehr bestimmt. Wahrend Vogt 
1908 seinen Fall 2, einen geistig zuriiekgebliebenen Knaben, der aber 
doch die Unterstufe der Schule noch besuchen konnte, fiir einen „ex- 
tremen Fall" hielt, war unser Kranker Ho. (Fall 1) sowohl wie auch 
der Pat. Le. (Fall 2) bis in die Unterklassen (Quarta) des Gymnasiums 
gekommen. Beide hatten in der Schule zwar nicht besonders gelemt, 
sie waren aber keineswegs psychisch irgendwie auffallig oder auf- 
fallig geistesschwach und wurden auch yon ihren Angehorigen keines¬ 
wegs als Geistesschwache betrachtet. Beide Patienten waren imstande, 
in geschaftlichen Betrieben tatig zu sein; Fall 1 war seinen Mitarbeitern 
als durchaus brauchbare und konkurrenzfahige Kraft erschienen. Auch 
unser Fall 3 bot in geistiger Hinsicht offenbar noch ein viel besseres 
Bild dar als die allermeisten Falle der Literatur, wenn Pat. auch yon 
seinem Vater als sehr langsam, energielos und vergesslich bezeichnet 
wurde und sich in keiner Stellung halten konnte. 

Im Verein mit yereinzelten in der Literatur beschriebenen abnlichen 
Fallen (Falle von Kirpicznik, Orzechowski und Nowicki, Ma- 
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nouilof, Buchholz, Bohm) zeigen unsere Falle 1 — 3, dass schwere 
Imbezillitat oder gar Idiotie keineswegs, wie man bisher angenommen 
hat, zu den regelmassigen Symptomen der tuberosen Sklerose ge- 
horen. Da von meinen Patienten gerade diejenigen der ambulanten 
Praxis, die Falle 1—3, es waren, welche psychisch relativ intakt er- 
schienen, wahrend die Anstaltspatienten alle sehwere Storungen auf- 
wiesen, so darf man das Gesagte noch dabin erweitern, dass sich hochst- 
wahrscheinlich die Zahl der psychisch intakten oder relativ intakten 
Falle in Zukunft, wenn man besonders auf sie aclitet, noch als erheb- 
lich grosser erweisen wird. Vielleicht wird sich dabei sogar heraus- 
stellen, dass nicht nur die Falle mit nur angedeuteten epileptischen 
Anfallen und nicht nur die Falle mit geringfiigigen psychischen Er- 
scheinungen haufiger sind, als man bisher gedacht, sondern dass auch 
solche geradezu klinisch abortiven Falle wie unsere Falle 1—3, bei 
welchen sowohl die epileptische als auch die psychische Kom- 
ponente des Symptomenbildes wenig ausgepragt ist, keineswegs zu den 
Seltenheiten gehoren. 

Pellizzi hat den Satz aufgestellt, dass die kliuischen Erscheinun- 
gen, besonders die geistige Schwache, um so erheblicher seien, in je 
friiherem Lebensalter sie sich entwickelten. Fasst man von den kli- 
nischen Symptomen der Krankheit lediglich die psychischen ins Auge, 
so trifft dieser Satz auch fur meine Falle zu; betrachtet man aber die 
Gesamtheit der klinischen Symptome, so lehren uns die Falle 1—3, 
dass der Pellizzische Satz in dieser Allgemeinheit nicht gilt. Denn 
in alien drei Fallen machten sich gerade im ersten und zweiten Lebens- 
jahr im Gegensatz zu spater deutliche epileptiforme und besonders 
epileptoide Erscheinungen bemerkbar und trotzdem war der weitere 
Krankheitsverlauf ein sehr langsamer und die klinischen Erscheinungen, 
vor allem auch die epileptischen, waren sehr unerhebliche. 

Vogt betont wiederholt, dass der geistige Verfall den epileptischen 
Erscheinungen koordiniert und nicht etwa eine Folge derselben sei. 
Die innere Berechtigung und Wahrscheinlichkeit dieser Behauptung 
wird wohl nur scheinbar durch meine Falle 1—3 erschvittert; iibrigens 
sind im Fall 2 seit ca. 2 Jahren fast dauernd epileptoide Anfalle vor- 
handen, ohne dass sich der psychische Zustand merklich verschlim- 
mert hatte. 

irgendwelche Charakteristika der Idiotie der tuberosen Sklerose 
gegeniiber der Idiotie anderer Atiologie hat man bisher noch nicht 
ausfind ig mac hen konnen. Auch unsere Falle geben in dieser Hin- 
sicht keinen Fingerzeig. Die Neigung zur Masturbation, welche sich 
bei einigen meiner Falle findet, bedeutet selbstverstandiich ebenso- 
wenig wie die relativ gute musikalische Begabung einiger anderer der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



120 Siebente Jahreaversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

Patienten eine Besonderheit des psychiscben Defektes bei der tube- 
rosen Sklerose. 

Wir miissen uns jetzt mit demjenigen klinischen Symptom der 
tuberosen Sklerose beschaftigen, welches anscbcimnd eiae fast regel- 
massige Begleiterscheinung der Krankheit darstellt und im Verein mit 
den beiden besprochenen Symptom en, den epileptischen Erscheinungen. 
und der psycbischen Schwache, die Diagnose des Leidens sicbert: mit 
dem sog. Adenoma sebaceum. _D as Adenoma sebaceum kommt so- 
wohl in einem von Pringle 1899 beschriebenen, aber auch scbon 
friiher bekannt gewesenen Typus, welcben die Photograrame meiner 
Falle 1, 2, 3 und 7 darstellen, vor, als auch in einer von jenem Typus 
abweichenden Form. 

D er Pringlesche Typus stel lt stecknadel- bis graupenkorngrosse, 
gelbliche oder kupferbraune Hautknotchen dar, die sich in grosser 
Zahl wie ausgesat im Gesichfr symmetrisch auf den Wangen neben 
der Nase vorfinden. Das Bild ist so durchaus eigenartig und dabei 
so konstant, dass man nur einen Fall geseben zu haben braucbt, um 
jeden Fall zu erkennen. 

Der zweite Typus (Barlow), welcher sich neben dem ersten bei 
einigen meiner idiotischen Falle vorfand, bat mit dem ersten so wenig 
Ahnlichkeit, dass man die Zusammengehorigkeit der beiden Typen 
nicht ohne weiteres verstebt. Er ist durch das Auftreten vereinzelter, 
bis haselnussgrosser, meist ziemlich flacher und manchmal lappiger 
Hauttumoren charakterisiert. Die Tumoren gehen fast unvermittelt in 
die normale Haut iiber, sie seben rot aus, fiihlen sich derb an und 
erinnern oft lebbaft an Hautkeloide resp. keloidentartete Narben. 
Auch diese Form findet sich im Gesicht, allerdings nicht in symmetri- 
scher Anordnung um die Nase, sondern meist auf der Stim oder auf 
der Kopfbaut. 

Das Studium der ausserordentlich interessanten Hautaffektion des 
Adenoma sebaceum, welches iibrigens noch lange nicht zum Abschluss 
gebracht ist, hat nun ergeben, dass es sich nicht — wie man anfanglich 
geglaubt hatte — um von den Talgdriisen ausgehende Geschwiilste 
handelt, sondern um naevusartige, den Veranderungen des Gehirns 
parallel zu setzende Gebilde. Fast samtlichen Autoren,~weTche uber 
^as Adenoma sebaceum geschrieben hatten — dies waren durchweg 
Dermatologen —, war aufgefallen, dass sich die Affektion sehr baufig 
bei geistig Schwachen, bei Menschen mit „unstetem Charakter" (Pri&gle) 
oder bei Epileptikern fand. Kothe (1904) meint, dass */ 3 der Falle 
nervose Storungen aufweisen, und eine Dissertation von Benkmann 
aus dem Jahre 1909, in welcher uber 40 Falle aus der Literatur ge- 
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sammelt sind, berichtet, dass von 24 Fallen mit Notizen iiber nervose 
usw. Storungen 12 mehr oder weniger geistig auffallig erschienen. 

Man kann heute, nachdem wir durch die Untersnchnngen von 
Neurologen und Psychiatera iiber die Beziehnngen des Adenoma se¬ 
baceum zur tuberosen Sklerose aufgeklart worden sind, mit Sicherheit 
behaupten, dass unter den in der Literatur beschriebenen Fallen von 
Adenoma sebaceum zahlreiche Trager der tuberosen Sklerose waren. 

Es erhebt sich jetzt die Frage, ob die tuberose Sklerose aus- 
nabmslos von dem Adenoma sebaceum begleitet wird. Vogt ver- 
neint diese Frage und weist auf Falle der Literatur bin, welche nicht 
mit jener kaum zu iibersehenden Etikette versehen waren. tJber die 
umgekehrte Fragestellung, ob etwa alle Patienten mit Adenoma 
sebaceum Trager tuberos-sklerotischer Gehirne sind, aussert sich 
Vogt nicht. Mein Fall 8, welcher zwar ein ganz charakteristisches 
Adenoma sebaceum aufwies, aber in neurologischer Hinsicht — ab- 
gesehen von der idiotischen und epileptischen Tochter — unauffallig 
war, scheint jene Frage zu verneinen; denn ich wage bei ihm nicht 
die Diagnose auf Bournevillesche Krankbeit zu stellen, trotzdem 
wir ja jetzt abortive Falle kennen gelernt haben. Andererseits weist 
ein bedeutungsvolles Moment in der Tat darauf bin, dass alle Trager 
eines Adenoma sebaceum auch homologe Veranderungen des Zentral- 
nervensystems, wenn auch latente, darbieten: Das Adenoma sebac. ist 
in dem Material der Dermatologen ausserordentlich selten 1 ), dagegen ist 
in den Irren- und Epileptikeranstalten eine relativ grosse Zahl von Fallen 
beobachtet worden. Vogt fand unter 1000 Idioten 5mal ein Ade¬ 
noma sebaceum und nimmt bei alien 5 Fallen tuberose Himsklerose an. 

Ich halte es somit in der Tat mit Eccard fur wahrscbein- 
lich, dass das Adenoma sebaceum, besonders im Verein mit gewissen 
anderen Hautveranderungen, von welchen weiter unten noch die Rede 
sein soli, fur die tuberose Himsklerose pathognomonisch ist. 

Die Vogtsche Bemerkung, dass das Adenoma sich nicht gerade 
zur Pupertatszeit entwickele, sondern synchron mit den Gehimverande- 
rungen, findet in etwas ihre Bestatigung in meinen Fallen. 

Im Fall 1 glaubt sich die Mutter zu erinnern, dass das Adenom 
mit 7—8 Jabren auftrat, und dass die migraneartigen Anfalle sich mit 
dem 10.—12. Jahr einstellten. Bei dem Fall 2 trat das Adenom schon 
im 3. Lebensjahr auf, und bei meinem dritten Fall soli das Adenom 
sich ungefabr im 10. Jahr entwickelt haben. Die Falle 4—7, Kinder 
bis zum 11. Jahr, hatten samtlich schon das Adenom; bei einigen 


1) Einige der beschaftigsten Dermatologen versicherten mir, viberhaupt 
nur 1—2 Falle gesehen zu haben. 
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wurde wahrend der Anwesenheit in der Anstalt Wuhlgarten ein deut- 
liches Fortschreiten der Hautaffektion seitens der Anstaltsarzte be- 
obachtet. 

Aus diesen Daten kann man zwar ein syncbrones Auftreten des 
Adenoms und der epileptischen und psychischen Erscheinungen — also 
der klinischen Symptome — nicht unbedingt folgern, man wird aber 
andererseits der Vogtschen Auffassnng, dass sicb das Adenom zu 
gleicher Zeit wie die anatomischen Veranderungen im Gehirn eta- 
bliere, nicht widersprechen konnen. Denn es ist sehr wahrscheinlich, 
dass in vielen Fallen die Hirnveranderungen auch anatomisch eine 
Zeit lang latent bleiben konnen. 

Auch ich nebme somit die allerengsten anatomischen Beziebungen 
zwischen den cerebralen und den Hautveranderungen an und mocbte 
auf Grund der Untersuchungen meiner Falle noch eine Reihe weiterer, 
offenbar mit dem Adenoma sebaceum nahe verwandter Hautverande¬ 
rungen als Fingerzeig fiir die Diagnose der tuberosen Hirnsklerose 
empfeblen. Angeregt durch die Arbeiten von Pick und Bielschowsky 
sowie von Orzechowski und Nowicki, welche auf die nahe Ver- 
wandtschaft resp. auf die Wesensgleichheit der tuberosen Sklerose 
und der Neurofibromatosis universalis hinweisen, schenkte ich der Be- 
tracbtung der Hautoberflache meiner Patienten eine besondere Auf- 
merksamkeit. 

In der Literatur findet sich zwar in den lediglich das Ade¬ 
noma sebaceum behandelnden Arbeiten der Dermatologen wieder- 
holt der Rinweis auf analoge Hauttumoren, jedoch ist in den meisten 
Publikationen fiber die tuberose Sklerose diesem Punkte noch 
nicht die gentigende Beach tun g geschenkt worden. Ausser einer kur- 
zen Bemerkung Vogts finde ich in der Literatur nur in den Arbeiten 
von Volland (1910), Jacob (1913), Bielschowsky und Gallus (1913) 
und ganz kfirzlich erst Kufs’ Hinweise auf die Korperhautverande- 
rungen. Volland hatte in seinem Fall ausser dem Adenom des Ge- 
sichts noch Knotchen auf der Brust und dem Rficken gefunden. In 
dem Falle Jacobs, der iibrigens kein Adenom hatte, fanden sich 
einige pigmentierte, erbsen- bis bohnengrosse Naevi auf Rficken und 
Brust. Bielschowsky und Gallus sehen in den Veranderungen der 
Rumpfhaut ausdrficklich einen „Wink ffir die Feststellung der tube¬ 
rosen Sklerose". (Die von den beiden letzten Autoren hierbei zitierte 
Arbeit Eitners beschaftigt sich lediglich mit dem Adenoma sebaceum 
und den jenes begleitenden anderen Hautveranderungen, nicht mit der 
tuberosen Sklerose, gibt also keine direkte Direktive ffir die Diagnose 
dieses Leidens.) 

Sehr ergiebig war das Resultat der Hautuntersuchung in meinen 
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Fallen. Mit Ausnahme des Falles 1 (bei welchem ich moglicherweise 
die Eorperoberflache nicht geniigend sorgfaltig absucbte) zeigten samt- 
liche Patienten — abgesehen von dem Adenom — bemerkenswerte 
andere Hautveranderungen. 

Der besseren Ubersicht halber mochte ich fiinf verscbiedene For- 
men dieser Hautveranderungen unterscheiden, womifc ich selbstver- 
standlich nicht ihre nahe'Wesensverwandtschaft leugnen will. 

Die charakteristischste und am leichtesten wieder zu erkennende 
Hautveranderung ist diejenige, welche ich weiter oben in den Eranken* 
geschichten als Chagrinhant bezeichnet babe. Sie besteht darin, dass 
sich mitten in der gesnnden Haut quaddelartige, unregelmassig be- 
grenzte, von parallel laufenden, seichten Furchen dnrchzogene Stellen 
finden, welche die Farbe der normalen Haut haben oder hochstens 
gelegentlich einen Stich ins Blauliche zeigen. Sie heben sich von der 
gesunden Haut wenig ab und werden infolgedessen leicht ubersehen. 
Die Grosse dieser Flecken, die ubrigens manchmal auch den nach Ver- 
brennungen entstehenden, etwas lockeren Hautnarben ahneln, schwankt 
zwischen der Grosse eines 1- und 5 Markstiickes. Sehr merkwiirdig 
ist, dass sich die geschilderten Hautveranderungen an- 
scheinend stets in der Beckengegend und zwar meist in der 
Hohe der Darmbeinkamme finden. Diese Beobachtung konnte 
bei samtJichen Fallen, welche iiberhaupt diese Hautveranderung zeigten 
— es waren dies die Falle 3, 4, 6, 7 — in geradezu typischer Weise 
gemacht werden. 

Die zweite Art der bei unseren Kranken haufigen Hautverande¬ 
rung besteht in dem Vorkommen meist stecknadelkopf- bis linsen- 
grosser, grau-gelblicher, haufig das Hautniveau etwas uberragender 
Flecken. Diese kreisrunden oder ovalen Flecke konnen auch im Ge- 
sicht und an den Extremitaten vorkommen, finden sich aber in der 
Regel auf der Haut des Riickens, der Brust und des Bauches. Es 
sind dies wohl die gleichen Flecke, welche von den Franzosen bei der 
Recklinghausenschen Krankheit als Cafe-au-lait-Flecke bezeich¬ 
net werden. 

Zusammen mit den geschilderten gelblichen, kaum erhabenen 
Flecken finden sich drittens haufig noch andere Hautanomalien, nam- 
lich einmal flache, warzige bis pilzartige Gebilde von der Grosse un- 
gefahr einer Linse. Sie haben nicht das schmutzig gelbe Kolorit der 
soeben erwahnten Flecke, sondern zeigen die normale Hautfarbe oder 
einen dunkel-braunlichen Farbenton. Gleichfalls gleichzeitig und zu¬ 
sammen mit den Cafe-au-lait-Flecken kommen ferner tiefbraune oder 
fast schwarze, in der Haut liegende, ganz scharf umgrenzte, runde 
oder ovale Hautfleckchen vor, deren Grosse gleichfalls von Stecknadel- 
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kopf- bis Linsengrosse schwankt. (Die zuletzt genannten Stellen ent- 
sprechen denjenigen, welche im Volksmund als Muttermal katexochen 
oder als „Leberflecke“ bezeicbnet werden.) Da sich die Gebilde der 
letztgeschilderten Art baafig auch bei ganz Gesunden vorfinden, so bin 
ich von der Bedentang gerade dieserFlecke fur die Diagnose der 
tuberosen Sklerose noch nicbt geniigend iiberzengt. Ubrigens kommen 
zweif'elsohne auch die iibrigen Formen der fiautnaevi vereinzelt bei 
vollig normalen Individuen vor. lhr gehauftes Vorkommen muss 
jedoch unbedingt als suspekt bezeicbnet werden. £s s.*i noch bemerkt, 
dass sich die kleinen flachen Hautwarzen isoliert oder zusammen mit 
den Cafe-au-lait-Flecken und den „Leberflecken“ in unseren Fallen 
3, 4, 5, 6, 7, 8 fanden. Die fiinfte Art der Hautveranderungen besteht 
in dem Vorkommen kleinster gestielter Hautfibrome. Das Besondere 
dieser kleinen pendelnden Bildungen ist, dass sie sich meist 
in der Nackenregion befinden. In Fall 2 und 7 fanden sich 
einige winzige, stecknadelkopf- bis erbsengrosse Hautpolypchen in der 
Nackengegend. Das klein pflaumengrosse, pendelnde Fibrom im Fall 3 
sass unterhalb der Gesassfalte. 

Ein Teil der im Vorstehenden genauer geschilderten Hautverande- 
rungen sind — wie weiter oben angedeutet — als Begleiterscheinung 
des Adenoma sebaceum schon — besonders von dermatologischer 
Seite — gewiirdigt worden. So erwahnt Pringle einige derartige, 
von franzosischen Autoren in den 80 er Jahren beschriebene Falle und 
betont die grosse Haufigkeit dieser Nebenbefunde bei Adenoma seba¬ 
ceum. Auch Eitner (vgl. weiter oben) hat einen Patienten mit Ade¬ 
noma sebaceum gesehen, bei welchem sich andere Hautanomalien vor- 
fanden. Kufs zeigt in seinem Fall 4 ein sehr ausgepragtes Beispiel 
des Fibroma pendulum; auch hier fand es sich in der Nacken¬ 
gegend. 

Die weiter oben genauer geschilderte chagrinlederartige Haut- 
verdickung finde ich jedoch bei dem Adenoma sebaceum nicht be¬ 
sonders erwahnt ’), auch habe ich in der Literatur keine Bemerkung 
iiber die Neigung der einzelnen Hautveranderungen, sich an bestimm- 
ten Stellen zu lokalisieren, finden konnen. 

Da mir der oben beschriebene Fall 8 (Adenoma sebaceum bei 
dem im iibrigen gesunden Vater, Epilepsie und Idiotie bei der Tochter) 

1) Mbglicherweise sind die von Kufs in seinen Fallen 5 und 9 gesehenen 
hockrigen und runzeligen streifenartigen Hautbildungen (welche der Autor dem 
Adenoma-Typus Barlows einreiht) trotz einigerDifferenzen meiner Chagrinhaut 
verwandt. Bemerkenswerterweise waren auch dicse Hautveranderungen — so 
viel ich sehe — nur in der Lendengegend. 
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einen Fingerzeig betreffs der hereditaren and familiaen Bedeutung der 
Hautyeranderangen fur die neuropatbologische Betrachtung zu geben 
schien, 90 versuchte ich — soweit dies moglich war — mir davon 
Kenntnis zu verschaffen, ob sich in der Blutsverwandtschaft meiner 
Patienten Hautyeranderangen der beschriebenen Art vorfanden. 

Die Nacbforscbung nach Hautanoraalien und Naevi in den 
Familien einiger meiner Patienten hatte nun ein sehr interessantes 
Ergebnis. Die Mutter meines Falles 1 batte auf der Haut der 
Brust und des Bauches zahlreiche gelbbraune, leicht erhabene 
Stellen (Cafe-au-lait-Flecken) und auf dem linken Arm einen erbsen- 
grossen schwarzen Naeyus. Die Schwester der Mutter — welche 
seit der Jugend an Krampfen leidet — zeigte bei der Untersucbung 
keine Hautanoraalien. Sowobl die Mutter als aucb die soeben ge- 
nannte Schwester der Mutter, also die Tante unseres Patienten, er- 
innera sich, dass ibre Mutter— also die Grossmutter unseres Falles 1 — 
ausserst zahlreiche, z. T. recht grosse, ahnliche Naevi („Muttermale“) 
an ihrem Korper hatte. 

Auch bei dem Fall 3 hatte ich Gelegenheit, die Eltem zu unter- 
suchen. Der Vater war — abgesehen yon seiner Progennee — durch- 
aus unauffallig, dagegen hatte die Mutter des Patienten auf der 
Haut des Bauches und des Kiickens ca. 30 gelbbraune, leicht erhabene 
Warzchen. 

Der Onkel meines Falles 4 hatte, wie in der Krankengeschichte 
der Anstalt Wuhlgarten hervorgehoben wird, gleichfalls Adenoma se¬ 
baceum und starb an Krampfen. (Ob er, wie stark zu vermuten ist, 
ebenso wie sein Neffe an tuberoser Sklerose litt, dariiber sagt das 
Journal nichts.) Zwei Schwestern des Patienten hatten ein grosses 
MuttermaL 

Bei meinen anderen Fallen konnte ich leider keine Unter- 
suchung der Familienmitglieder vomehmen, zweifle aber nach dem 
Ausfall meiner anderen Feststellungen kaum daran, dass auch in den 
iibrigen Fallen eine Kontrolie der Verwandtschaft vielfach ein posi¬ 
tives Resultat hinsichtlich der Hautyeranderangen ergeben hatte. Auch 
Benkmann zitiert in seiner Zusammenstellung drei Falle mit fami- 
liarem Auftreten des Adenoma (bei Geschwistern, Grossvater und Ur- 
grossvater). 

Aus dem Vorstehenden ergibt sich zunachst so viel mit Sicherheit, 
dass die bei der tuberosen Sklerose vorkommenden Hautverande- 
rungen zweifellos familiar auftreten. Da nun diese Hautyeranderangen 
(welche sich, allgemein ausgedriickt, als eine angeborene Neigung der 
Haut zur Naevusbildung, zur „Naevose“, bezeichnen lassen) sowohl 
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yom histologischen als auch vom embryologischen Standpunkt aus zu 
den anatomiscben Veranderungen des tuberos-sklerotischen Prozesses 
im Gehirn in Parallele zu setzen sind, nnd da sie andererseits in bei 
weitem der grossten Anzahl der Falle von tuberoser Sklerose be- 
obachtet werden, so diirfen wir den Schluss ziehen, dass jene beiden 
Eeihen von Veranderungen des Gehirns und der Hant zusammen- 
gehoren und prinzipiell ein einziges, mehrgliedriges Syndrom dar- 
stellen. 

Haben wir nun soeben ein familiares Auftreten des einen — die 
Haut betreffenden — Teiles jenes Symptomenkomplexes nachge wiese n, 
so folgt daraus, dass auch der andere Teil, namlich der typische Pro- 
zess im Gehirn, .als ein familiarer angesehen werden muss. Wir 
kommen somit zu dem Schluss, dass auch die tuberose Skerose als 
eine endogene hereditar-familiare Krankheit aufzufassen ist. 

Allerdings ist bis jetzt, soweit ich die Literatur einsehen konnte, 
noch kein Fall beschrieben, in welchem zwei Blutsverwandte an tube- 
roser Sklerose litten. Selbst wenn ich den Fall 4, der im hochsten 
Grade auf ein familiares Vorkommen des Leidens verdachtig ist, 
und die gleichfalls hierauf suspekten Falle Benkmanns preisgebe, 
glaube ich trotzdem die familiare Natur der tuberosen Sklerose nach 
dem weiter oben Gesagten annehmen zu mttssen. Man darf eben die 
„Naevose" der Haut nicht von den cerebralen Veranderungen loslosen, 
sendern muss beide zusammen als den Ausdruck der Entwicklungs- 
storung eines einzigen Systems betrachten. 

Es wurde weiter oben wiederholt betont, dass die mannigfachen 
auf der Rumpfhaut der Patienten und einiger ihrer Angehorigen ge- 
fundenen Hautanomalien denjenigen entsprachen, welche man auch 
bei der Recklinghausenschen Krankheit findet. (Unser Fall3 wurde 
von dermatologischer Seite, Prof. Joseph, als abortive Form der 
Recklinghausenschen Krankheit aufgefasst.) 

Ferner wurde schon auf die histologische Verwandtschaft resp. 
Identitat der Krankheitsprodukte der tuberosen Sklerose und der all- 
gemeinen Neurofibromatose hingewiesen (vgl. besonders Orzechowski 
und Nowicki). Wir miissen infolgedessen in konsequenter Weiter- 
verfolgung unserer Auffassung auch die Recklinghausensche Krank¬ 
heit als Teilerscheinung unseres Symptomenkomplexes beanspruchen, 
so dass die Naevose der Haut, die Veranderungen des tuberos- 
sklerotischen Gehirns und die Neurofibromatosis eine ein- 
zige Gruppe von innerlich zusammengehorigen Erscheinungen dar- 
stellen. Ebenso wie es bei der Recklinghausenschen Krankheit irre¬ 
levant und „Zufallssache“ ist, ob die Haut oder die peripheren Nerven 
befallen sind, so ist es innerhalb der oben aufgesteilten Gruppe im 
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Prinzip das Gleiche, ob die eigenartige blastomatose Gewebstendenz 
sich in Form eines Adenoms, in Form eines Naevas oder in Gestalt 
der Gliaknoten im Gebira oder schliesslich in Gestalt eines Neuro¬ 
fibroma (Neurinom Verocays) dokumentiert. 

Diejenigen Autoren, welche die Frage nach der Atiologie der 
tuberosen Sklerose beriihrt haben, machen im allgemeineu bei der 
tuberosen Sklerose die gleichen Verhaltnisse in der Ascendenz atio- 
logisch yerantwortlich wie bei der Idiotie iiberhaupt (Vogt), also „psycho- 
pathische Belastung", Alkobolismus und andere Anomalien. In einem 
Bournevilleschen Fall z. B. war der Vater Alkoholiker, Grossmutter 
und Urgrossmutter waren an Apoplexie gestorben, die Mutter war 
nervos und eine Tante miitterlicherseits hatte Migrane. Volland 
notiert in seinen drei Fallen Trunksucht, Geisteskrankheiten, Lues, 
spasmopbile Disposition und Epilepsie. Kufs spricht in seiner Arbeit 
bei der Erwahnung des Kirpicznikschen Falles die Vermutung aus, 
dass der Vater des Patienten vielleicht ebenso wie der Sohn eine 
Nierengeschwulst gehabt haben konne, und regt dabei die Frage an, 
ob nicht eventuell eine abnorme Beschaffenhelt der Eeimzellen vor- 
liegen konne. 

In den von mir genauer untersuchten Fallen liess sich Folgendes 
eruieren: Der Vater des Pat. 1 hatte Tuberkulose und war geschlechts- 
krank, der Urgrossvater des Pat. 3 erhangte sich, der Vater des Pat. 
im Falle 4 war lungenkrank, die Mutter zeigte nervose Zuckungen 
im Schlaf, der Vetter des Falles 5 war hydrocephalisch. Ausserdem 
liess sich in der Ascendenz jedes der ersten drei angefuhrten Falle 
das — manchmal gehaufte — Vorkommen von Krampfen feststellen: 

Im Falle 1 waren bei der Tante des Patienten, bei einer Cousine 
der Mutter und bei der Urgrossmutter miitterlicherseits des Kranken 
Krampfe vorgekommen; im Fall 3 litt die Grossmutter miitterlicher- 
seits des Patienten an Epilepsie und im Fall 4 litten die Grossmutter 
miitterlicherseits und der Onkel des Kranken vaterlicherseits an Epi¬ 
lepsie; letzterer hatte ein Adenoma sebaceum. 

Schliesslich nenne ich hier noch den Fall 8, den anscheinend ge- 
sunden Trager eines Adenoma sebaceum, dessen Tochter epileptisch 
und idiotisch ist. 

Die in den genauer untersuchten Familien der Falle 1 , 3, 4 und 8 
betreffs der Epilepsie und der Hautanomalien gefundenen Verhaltnisse 
sollen der besseren Ubersichtlichkeit wegen auf der folgenden Tabelle 
Pig. 9 noch einmal dargestellt werden. 

Auf der umstehenden Skizze findet das, was weiter oben ledig- 
lich auf Grand des familiaren Vorkommens der Hautanomalien hin- 
sichtlich der Auffassung der tuberosen Sklerose als einer familiaren 
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Affektion gesagt wurde, noch eine weitere Stiitze: Wenn man selbst- 
verstandlich auch nicht ohne weiteres ein funktionelles Symptom 
— das Vorhandensein yon Krampfanfallen —, welches die mannig- 
fachsfce anatomische Begriindung haben kann, und anatomische Ver- 
anderungen, wie sie durch das Adenom and die ubrigen Haatanoma- 
lien, sowie dnrch die strnkturellen Veranderungen im Neryensystem 
dargestellt werden, miteinander in Parallele setzen kann, so darf man 
andererseits das gehaufte familiare Vorkommen eines und desselben 
klinischen Symptoms nicht einfach durch Subsumierung unter den 
allgemeinen Begriff der „neuropathischen Belastung“ fiir erledigt halten. 
Man wird vielmehr bei aller Zuriickhaltung und bei Vermeidung jeg- 
licher Hypothese doch anerkennen miissen, dass im vorliegenden Fall, 
in welchem sich das gleicbe funktionelle Symptom in einer Familie, 
zum Teil sogar bei den namlichen, durch ein anatomisches Merkmal 
gekennzeichneten Familienmitgliedern findet, eine einheitliche Auf- 
fassung sowohl jenes funktionellen Symptoms, der Krampfe, als auch 
der gesamten Sacblage am Platze ist. 

Auf den Perusinischen Gedanken, der auf etwaige Beziebungen 
zwiscben der genuinen Epilepsie und der tuberosen Sklerose ge- 
richtet ist, soil bei dieser Gelegenheit nur kurz bingewiesen werden. 
Vom rein klinischen Standpunkt aus kann ich die Perusiniscbe 
Hypothese nicht fiir so undiskutabel erklaren, wie Bielschowsky es 
vom anatomischen Standpunkt aus tut. 

Angesichts der ausschlaggebenden Bedeutung, welche die endogenen 
Ursachen offenbar fiir das Zustandekommen der tuberosen Sklerose 
haben, konnen all die ubrigen in der Literatur herangezogenen atio- 
logischen Momente, die Syphilis, der Alkoholismus, die Tuberkulose, 
hochstens fiir die Rolle eines atiologischen Adjuvans in Betracht kommeD. 
Alle diese Momente konnten allenfalls zur Erklarung dafiir heran- 
gezogen werden, dass sich die — dem Keimplasma gewisser Familien 
immanente — Tendenz zur abnormen, in der geschilderten Richtung 
verlaufenden Weiterentwicklung nur bei ganz bestimmten Individuen 
in ihrer voilen pathogenen Kraft offenbart, wabrend sie bei anderen 
entweder vollig latent bleibt oder die fiir das Wohlergehen des Indi- 
viduums bedeutungslosen Hautanomalien erzeugt. Auch konnen die 
exogen bedingten Storungen der miitterlichen Gesundheit wahrend der 
Schwangerschaft, welche wiederholt (Bourneville, Bonfigli) ur- 
sachlich herangezogen wurden, und welche auch in unserem Fall 2 
angegeben wurden, nach dem Gesagten hochstens eine „auslosende“ 
Rolle spielen und, wie wir noch sehen werden, nur dann eine gewisse Be¬ 
deutung haben, wenn sie in den allerersten Wochen der Graviditat liegen. 

Die zahlreichen anatomischen Abnormitaten, welche ausser den 
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scbon erorterten bei der tuberosen Sklerose beschrieben worden sind, 
(vgl. besonders Kirpicznik) z. B. die Spina bifida, das Persistieren des 
Ductus Botalli, der partielle Balkenmangel, Hydromyelie, Nabelbruch 
usw. werden uns nach dem Obigen nicht auffallig erscheinen, passen 
vielmehr durchaus zu unserer Auffassung von der Natur der Krankheit. 

In unseren Fallen konnten, trotzdem bei der Untersuchung be¬ 
sonders darauf geachtet wurde, keine der genannten Abnormitaten 
gefunden werden. 




Nur fand sich im Falle 1 Zusammengewachsensein der Augen- 
brauen und in den Fallen 1, 2 und 3 Progennae; im letzteren Falle 
bestand aucb Progennae bei dem Vater des Patienten. Veranderungen 
an den Keimdrusen, auf welche Bielschowsky und Gallus Ge- 
wichfc legen, waren in unseren Fallen nicht vorhanden, dagegen be¬ 
stand bei dem Pat. 1 und bei Pat. 7 eine leichte Vergrosserung der 
Schilddriise, ohne dass sich sonst Storungen seitens des Systems der 
Driisen mit innerer Sekretion dokumentiert hatten. 

Die in den Fallen 4 und 6 konstatierten Veranderungen in der 

Deutsche Zeitschrift f. Xenenheilkiuule. Bd.50. 9 
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Chorioidea haben moglicherweise engere Beziehungen zu dem anato- 
tomischen Entwicklungsdefekt, die im Falle 4 vermerkte Atrophie des 
Sehnerv nach Neuritis ist jedoch wohl auf komplizierende entziind- 
liche Prozesse, eventuell hydrocephalischer Art, zu beziehen. 

Wir haben bisher eine recht wichtige und klinisch leicht zu er- 
kennende Gruppe von Begleiterscheinungen der tuberosen Sklerose 
noch nicht besprochen, namlich die in einer ganzen Reihe von Fallen 
an den Nieren und am Herzen gefundenen Storungen. Von unseren 
Patienten wies nur der Fall 2 Symptome seitens des Herzens und 
seitens der Nieren auf. In der ersten Kindheit des Pat. 2 war ein 
kongenitaler Herzfehler diagnostiziert worden und der Kranke zeigt 
jetzt eine dauernde Eiweissausscheidung, ohne dass Zylinder im Urin 
sind, und ohne dass sich der Allgemeinzustand verschlechtert. Blasen- 
erscheinungen bestehen nicht. 

Die Krankheitserscheinungen am Herzen und an den Nieren sind 
in der Regel auf geschwulstartige Missbildungen jener Teile zuriick- 
zufiihren und sind vom histologischen Standpunkt den naevbsen Ano- 
malien der Haut und den Veranderungen im Zentralnervensystem prin- 
zipiell gleichzusetzen, nur dass sie nicht wie jene vom Ek to derm, 
sondern vom Mesoderm abzuleiten sind. 

Die zuletzt genannte Tatsache, namlich die Beteiligung meso- 
dermaler Gebilde an dem Krankheitsprozess ist — hierauf weist, so¬ 
viet ich sehe, nur Kirpicznik nachdriicklich hin — von prinzipeller 
Wichtigkeit fiir das Verstandnis der Pathogenese des Leidens. Denn 
nur wenn wir die samtlichen Krankheitsprodukte beriicksichtigen, 
nicht nur die funktionell wichtigsten, diejenigen seitens des Nerven- 
systems, konnen wir den Versuch machen, uns von der Entstehung 
des Leidens eine Vorstellung zu bilden. 

Solange wir nur die Anomalien der Haut und des Nervensystems 
ins Auge fassen, handelt es sich fiir uns nur um Storungen innerhalb 
eines Keimblattes. Nimmt man eine Entwicklungsstbrung als Ur- 
sache der Bournevilleschen Krankheit an, und das geschieht heute 
wohl allgemein. so konnte, solange die Abkommlinge nur eines Keim¬ 
blattes gesehadigt erscheinen, vielleicht eine relativ spat einwirkende 
exogene Noxe ziemlich grober, also etwa traumatischer Natur noch 
in Betracht kommen. Jede relativ spat in der Embryonalzeit wirk- 
same Sehadlichkeit ist aber dadurch offenbar unwahrscheinlich ge- 
worden, dass auch vom Mesoderm abstammende Gewebe sich an dem 
Krankheitsprozess beteiligen. Man wird also den Angriffspunkt der 
Noxe zeitlich recht weit zuriicklegen ruiissen, wenn man die Beteili¬ 
gung des Ektoderms und Mesoderms mbglichst einfach und einheit- 
ich erklaren will, d. h. man wird auf die Keimzelle zuriickgreifen 
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miissen. Mifc der Annahme, dass schon die Keimzelle eine abnorme 
Beschaffenbeit hat, ist die Annahme einer exogenen Noxe, bes. einer 
solehen groben Art, vollig unmoglich geworden. 

Alles dies lasst es wabrscheinlicb werden, dass es sich bei der 
tuberosen Sklerose und den verwandten Zustanden um endogene 
Erkranknngen bandelt, bei welchen die Keimzelle schon abnorm ver- 
anlagt ist. Exogene Eeize konnten, wie schon weiter oben ausgefuhrt, 
hochstens „auslosend" im Sinne einer Weiterentwicklung anatomiscb 
vorhandener Anlagen wirken. 

Mit dieser Auffassung ist natiirlich durchaus vereinbar, dass die 
(auf abnorme Keimveranlagung zuriickzufuhrenden) Storungen in 
den einzelnen Organsystemen relativ spat und zeitlicb durch grosse 
Zwischenraume yoneinander getrennt offenbar werden. Wenn also 
etwa die cerebralen Storungen in den letzten Schwangerscbaftsmonaten, 
andere Storungen dagegen (das Adenoma sebaceum) erst im 2. oder 
3. Lebensjahr manifest werden, so beweist das nicbts gegen die An¬ 
nahme einer Keimstorung. 

Wovon es im einzelnen abhangt, dass sich die latente Veranlagung 
in dem einen System viel friiher als in dem anderen offenbart, dar- 
iiber konnen wir ebensowenig Vermutungen anstellen, wie iiber die 
Frage, warum der ganze Krankheitsverlauf in dem einen Falle eine 
deutliche Neigung zur Progression zeigt, wahrend andere Falle kaum 
fortschreiten. Dass das Leben trotz schwerster Veranderungen lange 
erhalten bleiben kann, das illustriert am besten der — bis jetzt wohl 
alteste — Fall, welchen Ni ewenhuijsen beschrieben hat. Derselbe 
betraf eine 75jahrige Frau. 

Fassen wir die Resultate der vorstehenden Arbeit noch einmal 
zusammen, so kommen wir zu folgenden Satzen: 

1 . Die tuberose Sklerose desHirns kann sich mit Gliom- 
bildung verbinden und kann unter den Allgemeinerschei- 
nungen des Tumor cerebri einhergehen. 

2 . Es gibt klinisch „abortive“ Falle von tuberoser Skle¬ 
rose, bei welchen sowohl die psychischen Storungen als 
auch die epileptischen Erscheinungen sehr stark in den 
Hintergrund treten. 

3. Die Anomalien der Korperhaut, insbesondere dieNei- 
gung der Haut zurErzeugung naevusartiger Bildungen fin- 
det sich nicht nur bei den Patienten selbst, sondern auch 
oft bei den Blutsverwandten derselben. 

4. Unter den Hautanomalieu finden sich einige scharf 
charakterisierte Formen, Seiche die Neigung haben, sich 
an bestimmten Korperstellen zu entwickeln. 

9* 
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5. Die tuberose Sklerose muss als eine endogen bedingte, 
familiar-hereditare Krankheit aufgefasst werden. 

Diskussion. 

Herr Weygandt-Hamburg: Die tuberose Sklerose ist zweifellos ver- 
breiteter, als bisher angenommen wurde. Jeder Fall von Epilepsie muss 
sorgfaltig auf Hauterscheinungen untersucht werden. Neben den vom 
Vortr. erwShnten Hauterscheinungen koinmen in Betraclit: 1. Starke Come- 
donen in der charakteristischen Ausbreitung des Adenoma sebaceum, 2. dif¬ 
fuse kleine Naevi verrucosi in der Ricktung der Haarpapillen, 3. halb- 
seitige Fibrome. Einmal fand W. Polydaktylie. Die ansgesprochenen Falle 
zeigen physiognomisch den Ausdruck tiefen BlOdsinns und leichter Be- 
nommenheit Die Gesichtssch&delbildung fallt auf dnrch plnmpe Modellie- 
rung, besonders der Joclibeingegend. 

Herr Schuster (Schlusswort): Herrn Weygandt stimme ich durch- 
aus bei, dass ausser den von mir besonders namhaft gemachten Formen 
der Hauterscheinungen auch noch manche andere vorkommen. Es kam 
mir hier nur darauf an, die von mir am h&ufigsten beobachteten und in 
ihren Besonderheiten bisher nicht gewhrdigten Erscheinungen auf der Haut 
des Rumpfes hervorzuheben. 

Auch darin stimme ich Herrn Weygandt bei, dass der Untersuchung 
der Haut mehr Aufmerksamkeit zu schenken ist. Ich bin Oberzeugt, dass 
die genaue Betrachtung der Hautoberflilche. der neurologischen Diagnose 
hftufig mehr Anhaltspunkte geben wird, als es die viel mehr beachteten 
sogenannten Stigmata degenerationis tun 1 ). 
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14 . Herren Privatdozent Dr. Bdr&ny-Wien und Assistent Dr. J. 
Rothfeld-Lemberg: Untersuchungen des Yestibularapparates 
be! akuter Alkoholintoxikation und bei Delirium tremens. 

Die Untersuchang der Intoxikationen des Zentralnervensystems 
ist aus zwei Grunden von Wichtigkeit. Erstens aus klinischen, zweitens 
aus theoretischen Grunden. Ober Pankt 1 brauchen wir kein Wort 
zu yerlieren, iiber Pankt 2 moehten wir einiges bemerken. Die 
Krankheitsbilder der verscbiedenen Vergiftungen sind yerschieden und 
doch sehr haufig typisch fiir eine bestimmte Vergiftung; dies kann 
naturgemass nur auf der besonderen Lokabsation des krankmacbenden 
Giftes beruben. Damit aber baben wir die Moglichkeit gegeben, die 
Krankheitssymptome in einem von dem Patienten angestellten Experi¬ 
ment zu studieren und wir konnen hoffen, dadurch in der Erkenntnis 
des so enorm kompliziert gebauten nervosen Mechanismus ein Stiick 
weiter zu kommen. Dass bei der Alkoholintoxikation cerebellare Sym- 
ptome auftreten, das wusste man sebon seit Flourens. Man be- 
zeichnet ja das Gehen der Cerebellarkranken, indem man es mit dem 
Gange der Betrunkenen vergleicht. Genauere Untersuchungen aber 
fehlten bisher vollstandig. Wir haben auf Anregung von Hofrat 
y. Wagner versucht, diese Liicke ein wenig auszufiillen, sind uns 
aber wohl bewusst, dass dies nur sehr unvollkommen geschehen ist 
und dass, soli unsere Arbeit fruchtbar sein, erst neuerliche Unter- 
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suchungen, die nach unseren ersten orientierenden Versuchen nun ganz 
genau auf die Beschaffenheit und die Dosierung des Krankheitsgiftes 
zu achten haben, sich anschliessen miissen. Der Vestibularapparat 
bietet fiir das Studium von Krankheitsgiften, die auf ihn einwirken, 
ganz besonders giinstige Verhaltnisse dar. Wir haben es hier mit 
einer schier unendlichen Anzahl aus einer gemeinsamen Quelle er- 
regbaren, grosstenteils unwillkiirlichen Reflexen zu tun, und je nach 
Lokalisation des Giftes sind verschiedene Reflexstorungen zu erwarten. 
Bei der Untersuchung des Vestibularapparates haben wir zu achten 

1 . auf spontane Erscheinungen, die der Patient ohne artifizielle Reizung 
darbietet, 2. auf Erscheinungen, die bei artifizieller Reizung auftreten. 

Zu 1 gehort die Beobachtung 

1 . des spontanen Nystagmus bei den verschiedenen Blickrich- 
tungen; 

2 . des Nystagmus bei raschen Kopfbewegungen und bei dauern- 
der Veranderung der Kopfstellung; 

3 . des spontanen Zeigens der Extremitaten; 

4 . des Rhombergs und des spontanen Zeigens des Kopfes und 
Rumpfes. 

Zu 2 gehoren die Priifungen 

5. der kalorischen Reaktion; 

6 . der Drehreaktion; 

7. der galvanischen Reaktion; 

8 . der sogenannten Fistelprobe. 

Bei diesen Priifungen ist zu achten 

a) auf den Nystagmus der Augen; 

b) auf Reaktionsbewegungen der Extremitaten in den ver¬ 
schiedenen Gelenken; 

c) auf Reaktionsbewegungen des Kopfes und Korpers; 

d) auf Erscheinungen von Ubelkeiten, Erbrechen, Schweiss, 
Zittern, Blasse oder Rote usw.; 

e) auf Drehempfmdung und den Schwindel. 

Bei jedem einzelnen der unter a—e genannten Punkte ist es 
moglich, die Analyse noch weiter ins Detail zu treiben und wir steheu 
hier erst am Anfange unserer Kenntnisse. Uber die Lokalisierung 
des krankmachenden Giftes werden wir einiges Hypothetisches aus- 
sprechen, dafur sei von vornherein um Entschuldigung gebeten. Wir 
sind jedoch der Meinung, dass der Bau von Arbeitshypothesen, und 
nur als solche bitten wir unsere Annahmen zu betrachten, nicht nur 
erlaubt, sondern sogar unbedingt notwendig ist, um in der Wissen- 
schaft weiter zu kommen, um neue Fragestellungen zu linden und um 
das lnteresse zu wecken. 
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Unser Material umfasst sechs Versuche mit akuter Alkoholintoxi- 
kation und 30 Falle von Delirium tremens. Die ersteren Versuche 
warden samtlich von Dr. B&rdny angestellt. Von den 30 Fallen 
von Delirium tremens wurden 19 von Dr. Rothfeld 38 mal unter- 
sucht, 11 von Dr. Bdr&ny 14 mal. Einzelne Falle wurden von 
Dr. Rothfeld 5—6 mal an verschiedenen Tagen gep'riift. Zum Ver- 
gleich mit diesen Versuchen stehen uns 1. die Tierversuche von Roth¬ 
feld, der den Einfluss des Alkohols und einer Reihe anderer Gifte 
auf den Vestibularapparat des Kaninchens gepriift hat, zur Verfugung, 
2 . Beobachtungen von Dr. Bdrdny, der Gelegenheit hatte, einerseits 
verschiedene Vergiftungen, die in selbstmorderischer Absicht unter- 
nommen worden waren, zu untersuchen und 3. eine Anzahl von Ver¬ 
suchen iiber die Wirkung des Nikotins, des Strychnins und des Hyos- 
cins auf den Vestibularapparat des Menschen, die Dr. Bdrdny ange¬ 
stellt hat. 

Zu den Versuchen mit akuter Alkoholintoxikation stellten sich 
Dr. Bdrdny ein Patient der Ohrenklinik, insbesondere aber vier 
Studenten in ausserordentlich dankenswerter und opferwilliger Weise 
zur Verfugung. Die Untersuchung bestand darin, dass einen oder 
mehrere Tage vorher eine genaue Untersuchung des Vestibularappa- 
rates nach jeder Richtung hin vorgenommen wurde. Am Versuchs- 
tage nahm die Versuchsperson ein grosses Quantum Alkohol zu sich, 
um eine regelrechte lntoxikation zu erzeugen, und in diesem Zustande 
wurden wieder die Spontanerscheinungen und die Reaktionen des 
Vestibularapparates gepruft. Eine kurze Priifung folgte dann am 
Tage nach dem Versuche. Um ein anschauliches Bild der Versuche 
zu geben, erlauben wir uns zwei Versuchsprotokolle als Beispiel wieder- 
zugeben. 

I. H., stud, med., 22 V 2 Jahre. Gehor normal. 

A. Untersuchung des Vestibularapparates vor dem Alkohol- 

versuch. 

Spontaner Nystagmus geringen Grades r.O ''"Vl., kurzsichtig (4 Di- 
optrien). Hinter der undurchsichtigen Brille etwas —►!. bei Konvergenz, 
auch bei Blick geradeaus ohne Konvergenz, wenn der Blick etwas 
nach links gerichtet ist. Auch bei Konvergenz auf die eigene Nase 
ohne durchsichtige Brille etwas Nystagmus nach links. Es besteht 
leichte Konvergenzschwache. Gibt tagsdarauf an, dass seine Mutter 
bei Konvergenz ebenfalls Nystagmus nach links habe. 

10 mal rechts: Empfindung der Drehung nach links 12 Sekunden. 

10 mal links: Empfindung der Drehung nach rechts 18 Sekunden. 

10 mal rechts: Deviation der Augen nach rechts. Nystagmus —►!. 
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25— 30 Sekunden. Anfangs kraftig, dann bald sebr schwach und haupt- 
sachlich in der Deviation bestehend. 

lOmal links: 18—20 Sekunden sebr wenige Zuckungen. Deviation 
nach links. Die Nachempfindung scheint ibm ca. eine Umdrehung 
anszumachen. 

lOmal rechts: linker Arm typische Abweichung durch ca. 10 Se¬ 
kunden, keine deutliche Nachreaktion. 

lOmal rechts: reehter Arm nur einmal nach rechts, dann richtig. 
Keine deutliche Nachreaktion. 

lOmal links: linker Arm 18—20 Sekunden. Keine Nachreaktion. 
Kraftiges Abweichen. 

lOmal links: reehter Arm kraftiges Abweichen 15 Sekunden, 
dann Nachreaktion. 

30mal rechts: Drehempfindung nicht starker als nach lOmal rechts. 
Dauer 8—10 Sekunden. 

lOmal rechts: linkes Handgelenk Null. 

lOmal links: linkes Handgelenk starkes Abweichen nach links. 
10 mal rechts: linkes Handgelenk Null. 
lOmal rechts: rechtes Handgelenk typisch nach rechts. 
lOmal links: rechtes Handgelenk sehr wenig nach links. 
lOmal links: Vola nach aufwarts; rechtes Handgelenk typisches 
Abweichen stark nach links. 

lOmal rechts: links Vola nach aufwarts typisch nach rechts. 

Jetzt ist das Schwindelgefuhl nach dem Drehen starker als im Anfang 
und scheint auch etwas langer zu dauern; es regt sich etwas im Magen. 

lOmal links: Vola nach aufwarts linkes Handgelenk sehr starke 
Reaktion nach links. 

lOmal rechts: Drehempfindung dauert, wie er glaubt, nicht langer 
als friiher und scheint auch nicht starker. Aber etwas Ubelkeiten und 
Schwindelgefuhl auch nach Erloschen der Drehempfindung andauernd. 
Unter Schwindelgefuhl versteht er Unsicherheit des Korpers. 

Seitliches Zeigen richtig. 

Wahrend im Anfange des Drehens gar keine unangenehme Emp- 
findung von seiten des Magens auftrat, tritt jetzt beim Stehenbleiben 
Ubelkeit auf, die aber bald wieder verschwindet. 

lOmal rechts: danach Kopf nach rechts geneigt. Es tritt keine 
Bewegungsempfindung mehr auf, zeigt nach unten vorbei. 

lOmal links: danach Kopf nach rechts geneigt. Empfindung des 
Fallens nach vorne sehr heftig, streckt die Beine aus und neigt den 
Kcirper nach riickwarts, zeigt danach noch nach aufwarts vorbei; un- 
mittelbar nachher keine Ubelkeiten, aber danach fangt die Ubelkeit 
an, Schweissausbruch in den Handen. Mit dem Beginn der Ubelkeiten 
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tritt auch Schweiss in den Handen auf. Schwitzt immer in den Han- 
den und sehr wenig auf der Stirn. Auch Schweiss in der Kreuz- 
gegend so wie bei Anstrengungen. Spiirt jetzt auch ein leichtes 
Zittern in den Armen, dasselbe wie bei Muskelanstrengungen, tritt 
zugleich mit den Ubelkeiten auf. Die Ubelkeiten sind allmahlich 
starker geworden, aber jetzt bereits wieder vergangen, ca. 4—5Minuten. 

Bei der ersten Rechtsneigung des Kopfes hat er den Kopf erst auf die 
Schulter geneigt, nachdem die starke Drehnachempfindung schon ab- 
geklungen war. Beim zweiten Mai aber wahrend dieser starken Emp- 
findung, da trat auch die Veranderung der Drehempfindung auf, wah¬ 
rend sie das erste Mai fehlte. 

lOmal rechts: danach Kopf rechts geneigt, zeigt nach unten vorbei. 
Ubelkeiten. Keine Drehempfindung nach riickwarts. Keine deutliche 
Reaktionsbewegung des Korpers. 

Friiher war neben den Ubelkeiten auch ein eigentiimliches „dummes 
Gefiihl" im Kopfe, das, was er als Schwindel bezeichnet. Jetzt nur 
rom Magen aus Ubelkeiten. 

lOmal links: danach Kopf links geneigt, hat jetzt die Empfindung, 
dass er ganz wenig nach riickwarts sich bewegt, aber kein eigentliches 
Fallen, zeigt wenig vorbei nach unten. 

lOmal rechts: Kopf rechts geneigt, danach Kopf aufgerichtet, 
enormes Fallen nach riickwarts, enorme Drehempfindung. Erbrechen, 
Schweissausbruch, Herzklopfen, Blasse. Korperliches Schwachegefuhl. 
Nach fiinf Minuten schon wieder ganz vorbei. 

Wahrend der Drehung hatte er die Empfindung, als ob er in 
Spiralen immer tiefer zum Erdboden kame. 

B. Alkoholversuch. 

22 . IV. Beginn 10 Minuten nach 6 h . 250 g Kognak. Nach 10 Mi¬ 
nuten vielleicht schon Nystagmus etwas starker als vorher, Rotung 
des Gesichtes, verschwommenes Sehen Rhomberg tadellos. Nystag¬ 
mus nach aufwarts. 

lOmal rechts: Drehempfindung 12Sekunden,Nystagmus ca.25 Se- 
kunden. Keine Spur von Ubelkeiten. 

lOmal rechts: linker Arm zeigt zuerst nach rechts eine Spur 
vorbei. Plotzlich sagt er: Jetzt scheint sich der Stuhl nach rechts zu 
bewegen, und dabei zeigt er sehr stark nach links vorbei. 

lOmal rechts: zeigt zuerst nach rechts vorbei, dann plotzlich sehr 
stark nach links. Urspriinglich Empfindung beim Anhalten Drehung 
nach links, dann plotzlich Umschlagen in ein langsames Sinken um 
eine sagittale Achse nach rechts, dabei geht der Nystagmus nach links 
unverandert weiter. 
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Also Beweis einer Entstehuug einer solchen Drebempfindung un- 
abhangig von Nystagmus, aber zugleich mit dem Vorbeizeigen im 
Kleinhirn. 

10 mal rechts: zuerst nach rechts, dann ricbtig, jetzt ist das Sinken 
nicht aufgetreten. Wahrend des Drebens bat er die Empfindung, als 
ob der Stuhl nach links sinken wiirde (jedesmal wahrend der Recbts- 
drehung). 

10 mal links: zuerst Empfindung der Rechtsdrehung, dann Emp- 
findung, dass der Stubl sicb nacb links neigt. Vorbeizeigen typisch 
stark nach links. Etwas Ubelkeiten. 

10 mal rechts: keine Empfindung der Neigung. Typisches Vorbei¬ 
zeigen des recbten Arms. 

10 mal rechts: rechtes Handgelenk sebr geringe Abweichung nach 
rechts, dann Empfindung der Neigung des Stuhles nach der rechten 
Seite und dabei etwas Vorbeizeigen nach links. 

Spontaner Nystagmus nach aufwarts ziemlich stark. 

10mal rechts: linker Arm zeigt zuerst nach rechts vorbei, dann 
hat er die Empfindung, dass der Stuhl sich stark nach rechts neigt 
und zugleich tritt sehr starkes Vorbeizeigen nach links auf. (Absolut 
sichere Beobachtung.) Jetzt auch Nystagmus nach abwarts und sicher 
starkerer, spontaner Nystagmus nach rechts und links als im niich- 
ternen Zustand, die rasche Bewegung ist weniger haufig und lang- 
samer. Hat um 12 h Mittemacht noch nie so einen Rausch gehabt 
wie jetzt. Romberg: fallt nach riickwarts bei aufrechter Kopfstellung, 
bei rechtsgedrehtem Kopf nach links, linksgedrehtem Kopf nach rechts. 

10 mal rechts: danach Kopf rechts geneigt, Empfindung des Fallens 
nach riickwarts. Zeigt mit dem linken Arm zuerst richtig, dann aber 
nach unten vorbei (nicht stark), keine Ubelkeiten. 

10mal links: danach Kopf rechts geneigt, Empfindung des Vor- 
wartsfallens, zeigt nach oben vorbei. Die Empfindung des Fallens 
nach vorne ist viel schwacher als gestem in niichternem Zustande. 
Keine Ubelkeiten. 

10 mal rechts bei Kopf rechts geneigt, danach Kopf aufgericbtet, 
Fallempfindung nach vorne. Reaktionsbewegung des Korpers nur ge- 
ring. Vorbeizeigen des linken Armes nach oben noch kraftig. Ubel¬ 
keiten. Die Fallempfindung ist stark, aber nicht so stark wie gestern. 
"Wahrend des Drehens nach rechts hat er die Empfindung, dass er 
parallel zum Erdboden gedreht wird. Jetzt zunehmende Ubelkeiten 
und kolossale Muskelschwache, Erbrechen, Schweissausbrucb. Vor 
dem Erbrechen war ihm, als ob es ganz dunkel im Zimmer ware, 
jetzt sieht er wieder hell. Das Erbrechen ist sehr leicht, jetzt spurt 
er davon gar nichts. 
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lOmal rechts: linker Arm geringe Abweichung nach rechts, dann 
wahrend der Empfindung, dass sich der Stuhl stark nach rechts neigt, 
sehr starkes Abweichen nach links. Etwas Ubelkeiten. (Absolut 
sichere Beobachtung.) Wahrend der Drehung nach rechts stets Emp¬ 
findung, dass der Stuhl sich nach links neigt, dies tritt aber erst einige 
Zeit nach dem Beginn der Drehung auf. 

Bei Blick geradeaus und Neigung nach links tritt f-Nystagmus auf. 

10 -mal rechts: rechter Arm erst Vorbeizeigen nach rechts, dann 
richtig dann nach links, dabei scheint sich der Stuhl nach rechts zu 
neigen. Ubelkeiten schon wahrend der Drehung, nach dem Anhalten 
wiederholt Erbrechen. 

7 h 10*. Nach dem Erbrechen wieder leichter. Schwanken noch 
wie vorher bei Kopfdrehung in seiner Richtung verandert. Kein 
Doppeltsehen. Nystagmus: 4-t r. ■f' / "V 1. 

lOmal rechts: rechter Arm zuerst nach rechts, dann richtig, 
dann nach links, wahrend der Empfindung, dass der Stuhl sich nach 
rechts neigt. Jetzt keine Ubelkeiten, sieht viel besser, ist nicht mehr 
so stark alkoholisiert. 

lOmal links: linkes Handgelenk sehr stark nach links, zeigt 
auch nach links vorbei, wahrend sich der Stuhl anscheinend nach 
links neigt. Dann richtig. Wieder etwas Ubelkeiten. Wahrend der 
Drehung geringe Neigung des Stuhles nach rechts. Das Erbrechen 
heute ist viel leichter als das gestrige. 

lOmal rechts bei rechts geneigtem Kopfe. Wahrend des Drehens 
tritt die Emp6ndung auf, als ob sich der ganze Korper nach rechts 
neigen wiirde, bis er parallel mit dem Erdboden sich dreht. Beim 
Anhalten Kopf aufgerichtet, Empfindung des Fallens nach vorne, 
keine Reaktionsbewegung des Korpers; wenn er ruhig sitzt, zeigt er 
nach oben vorbei, dann richtig, dann nach unten. Etwas Ubelkeiten. 
Zeigefinger-Nase etwas unsicher. War noch nie so stark betrunken 
wie jetzt. 

Folgende Schliisse sind aus dieser Beobachtung zu ziehen. 

1 . Herabsetzung der Drehempfindung, besonders der Empfindung 
des Fallens nach vorne. 

2 . Herabsetzung der Reaktionsbewegungen des Korpers (besonders 
des Fallens nach riickwarts). 

3. Spontanes Fallen nach riickwarts, nach rechts und links ohne 
Zusammenhang mit dem Nystagmus, aber abbangig von der Kopf- 
stellung. 

4. Nystagmus | f '"V ^ mit beginnender Blicklahmung. 

5. Wahrend der Drehung Auftreten einer entgegengesetzten Dreh¬ 
empfindung. 
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6. Am Schlusse der Drehang erst gewohnliche Nachempfindung, 
dann Nachnachempfindung. 

7. Erst Reaktionsbewegung, dann sehr starke Nachreaktionsbe • 
wegung. 

8. Erbrechen leichter als ohne Alkohol. 

9. Anfangliche Herabsetznng der Erregbarkeit des Brechzentrums, 
spater Steigemng der Erregbarkeit. 

10. Nach Aufhoren der Drehung allmahlich zunehmende Ubelkeiten. 

Schlaf bis */ 2 2 Uhr nachts, dann nach Hause gegangen, im Bette 

noch etwas Schwindel bei Drehung auf die Seite. Am nachsten Tage 
Wohlbefinden, kein Kater. 

11. Fr., stud, med., 23 Jahre. Gehor normal. Kein Spontannystagmus. 

A. 19. IV. Untersuchung des Vestibularapparates vor dem Alkohol- 

versuch. 

lOmal rechts: 15 Sekunden Drehempfindung. 

35 „ Nystagmus. 

lOmal links: 12 „ Drehempfindung. 

35—40 Sekunden Nystagmus. 

Spontanes Zeigen richtig (ohne Ubung), bei rechts geneigtem 
Kopf zuerst nach rechts vorbei, dann richtig. 

10 mal rechts linker Arm: zuerst nahezu richtig gezeigt, dann 
aber nach rechts, dann richtig, dann nach links, nach 20 Sekunden 
wieder richtig. 

lOmal links linker Arm: starkes Vorbeizeigen nach links 15 Se¬ 
kunden lang, dann richtig, dann nach rechts. Hat die Empfindung, 
dass ich mich mit ihm nach rechts drehe und deshalb greife er nach 
links, weil er gleichzeitig wisse, dass ich ruhig stehe. 

lOmal rechts linker Arm: massige Abweichung nach rechts. 
Keine deutliche Nachreaktion. 

10 mal links linker Arm: Drehempfindung ca. 20 Sekunden. Vor¬ 
beizeigen nach links dauert 5 Sekunden langer. Dann richtig, dann 
nach rechts. Sehr starkes Vorbeizeigen. 

lOmal rechts rechter Arm: 15 Sekunden Drehempfindung, 15 Se¬ 
kunden massiges Vorbeizeigen. Keine deutliche Nachreaktion. 

10mal links: 15 Sekunden Drehempfindung, schon vor Beendigung 
derselben Richtigzeigen. Kraftige Reaktion, nach links starker als 
nach Rechtsdrehung. Etwas Nachreaktion. 

lOmal rechts: danach Kopf rechts geneigt, hat die Empfindung 
nach riickwarts zu fallen. Vorbeizeigen nach rechts geringen Grades. 
Keine Ubelkeiten. 
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lOmal links: danach Kopf rechts geneigt, hat die Empfindung 
sehr stark nach vorne zu fallen, zeigt nach oben vorbei, kanm naeh 
der Seite. Ubelkeit, Schweissausbruch, Rotwerden im Gesicht. 

lOmal links: Kopf links geneigt, beim Anhalten Kopf aufgerichtet. 
Hat die Empfindung in der Sagittalebene zu fallen, weiss aber nicht, 
ob nach vorne oder ruckwarts, glaubt eher nach riickwarts, tatsach- 
lich hatte er die Empfindung des nach vorne Fallens haben sollen. 
Schweiss und etwas Ubelkeiten. 

B. Erster Alkoholversuch. 

20. IV. 7 h : 250 g Tokaier, 250 g Kognak. Gesicht gerotet, kein 
Schwanken, kein Vorbeizeigen. 

lOmal rechts: 5 Sekunden Drehempfindung. 
lOmal links: 5 Sekunden Drehempfindung, etwas spontaner 
Nystagmus rechts Etwas Tendenz der Augen zum Abweichen 
nach links. Hinter der Brille nichts Deutliches. 

lOmal links: Dauer des Nystagmus nach -*■ rechts 50 Sekunden. 
lOmal rechts: -> links 45 Sekunden. Nystagmus scheint mir 
starker zu sein als ohne Alkohol. 

lOmal rechts: \ Abweichen nach rechts und links wie vorher, eher 
lOmal links: / etwas geringer, jedochkeindeutlicherUnterschied. 
lOmal links: danach Kopf links geneigt. Hat die Empfindung 
nach vorne zu fallen. Die Drehempfindung ist nicht so intensiv. Keine 
Ubelkeiten, Schlafsucbt. 

lOmal links: danach Kopf links geneigt, fallt nach vorne. 
Empfindung dauert 5—10 Sekunden. Jetzt etwas Ubelkeiten, aber 
nicht so stark wie gestem. 

lOmal rechts: linkes Handgelenk kraftig nach rechts, zweimal. 
Schlafsucht. 

lOmal links: linkes Handgelenk deutlich nach links dreimal. Er- 
brechen, fiihlt sich leichter und klarer im Cerebrum. 

Sieht alles doppelt. Beim Blick nach oben, nach rechts und nach 
links etwas Nystagmus und Doppeltsehen beim Blick nach rechts und 
oben. Nach links nicht. Bei Kopfbewegungen treten jetzt Nystagmus- 
anfalle auf. Bei Kopfneigung nach rechts tritt -T'' rechts, bei Kopf- 
neigung nach links tritt Nystagmus links '"v auf, dabei verschwindet 
aber das Doppeltsehen. 

Wiederholte Priifung der Nystagmusanfalle. Bei Blick nach auf- 
warts f und etwas mehr Ubelkeiten. Kopf zur rechten Scbulter '"V r. 
Kopf nach vorne links und Schwindel dabei. Kein Doppeltsehen. 
Kein Vorbeizeigen. Romberg stark positiv nach vorne oder nick- 
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warts, keine bestimmte Richtung. Neuerliches Erbrechen, danacb kein 
Schwanken. 

lOmal rechts linker Arm: 8 Sekunden Drehempfindung. Vorbei- 
zeigen gering, aber deutlich. 

10 mal links: ca. 8 Sekunden Drehempfindung. Vorbeizeigen starker 
als nach rechts. Drehempfindung eher etwas kiirzer dauemd als vorher. 

10 mal rechts: Nystagmus ca. 35 Sekunden. Neuerliches Erbrechen. 

10 mal links: bekommt jetzt beim Anhalten nach dem Drehen 
Ubelkeiten, ca. 50 Sekunden Nystagmus. Neuerliches wiederholtes 
Erbrechen. Jetzt wieder Doppeltsehen; bei Blick nach rechts und 
links kein Nystagmus. Eopf links geneigt: Es tritt Nystagmus 
^ links auf, dabei verschwindet das Doppeltsehen sofort. 
Kann jetzt nichts auffassen, ist ziemlich stark duselig,.glaubt, es war 
jetzt jemand im Zimmer. Das Erbrechen erfolgt sehr leicht, viel 
leichter als sonst bei verdorbenem Magen, ist auch nicht so un- 
angenehm. 

10 mal rechts: danach Kopf rechts geneigt, fallt nach ruck warts; 
Drehempfindung 3 Sekunden, keine Ubelkeiten. 

10mal links: danach Kopf rechts geneigt, fallt nach vome, Dreh¬ 
empfindung dauert 8 Sekunden. Etwas Ubelkeiten. 

Die Erregbarkeit des Brechzentrums wachst offenbar mit der Zeit, 
die nach dem Erbrechen verstrichen ist. 

10mal links: danach Kopf rechts geneigt, fallt nach vorne, zeigt 
von der Seite ganz richtig und nicht in die Hohe. Es scheint also 
die Erregbarkeit abgenommen zu haben. Ubelkeiten. Erbrechen. 

10 mal links: danach Kopf rechts geneigt, hat die Empfindung 
nach vorne zu fallen. Zeigt mit dem linken Arm von der Seite zu- 
erst nach unten, dann richtig, also keineswegs in die Hohe. 

10mal rechts linker Arm: Ubelkeiten, kein deutliehes Abweichen 
nach rechts. Erbrechen. 

10 mal links: typische Reaktion des linken Armes. Ubelkeiten. 
Reaktion vielleicht nicht so stark wie friiher. 

10mal rechts linker Arm: weicht nach links ab und dann richtig, 
kein Abweichen nach rechts. Neuerliche Ubelkeiten und Erbrechen. 
Spontanes Zeigen ganz richtig. 

lOmal rechts linker Arm: keine Spur von Abweichen. 0bel- 
keiten. Puls 96. 

lOmal rechts: rechter Arm deutlich nach rechts. Ubelkeiten. Er¬ 
brechen. Nach dem Erbrechen wieder leichter. 

lOmal rechts: linker Arm keine Reaktion. Obelkeiten. Er¬ 
brechen. Die Ubelkeiten beginnen schon in der Mitte des Drehens. 
Flatus geht ab, es riihrt sich schon langere Zeit kraftig im Darm. 
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lOmal links: rechter Arm kein Abweichen nach links, 
Ubelkeiten. Drehempfindung entschieden geringer als friiher, auch 
das Fallen nach vorne und riickwarts ist geringer wie fruher. Hinter 
der Brille jetzt Nystagmus auch beim Blick nach rechts rechts ■f'. 

10 mal links: hinter der Brille Nystagmus kraftig, dauert ca. 50 Se- 
kunden. Sicher nicht geringer wie ohne Alkohol, Obelkeiten. 
Gelahmt erscheint das Kleinhirn in seinen Reaktionen. 

Zeigt auf die Nase mit der linken Hand nicht ganz sicher. Adio- 
dokokinese nicht deutlich. Wieder Obelkeiten. 

10 mal links: danach Kopf links geneigt, zeigt nicht nach oben 
(von der Seite her). Ubelkeiten, Erbrechen. Empfindung des Fallens 
nach links. 


Zusammenfassung. 
a) Im Anfang. 

1. Verringerung der Ubelkeiten nach Drehen (bei seitlicher Kopf- 
neigung). 

2. Verringerung der Drehempfindung. 

3. Verlangerung des Dreh-Nystagmus. 

4. Reaktionsbewegungen unverandert, eher etwas schwacher (lle- 
aktionsbewegungen im Handgelenk deutlich). 

5. Nystagmusanfaile bei Kopfbewegungen, dabei verschwindet das 
Doppeltsehen, das sonst besteht. 

b) Spater. 

6. Ausfalle von Reaktionsbewegungen in beiden oberen Extre- 
mitaten. 

7. Brechzentrum starker erregbar. 

C. 4. V. Nachuntersuchung. 

10 mal rechts: rechtes Handgelenk Vola nach abwarts, typisch 
nach rechts, viermal, ebensolang, als die Drehempfindung dauert. 

10 mal rechts: linkes Handgelenk Vola nach abwarts, typisch nach 
rechts, dreimal, dann richtig, nachher erst Drehempfindung aus. 

10 mal links: linkes Handgelenk Vola nach abwarts, typisch nach 
links, kiirzer vorbeigezeigt als Drehempfindung. 

10mal links: rechtes Handgelenk Vola nach abwarts, typisch. 

10 mal links: linkes Handgelenk typisch dreimal. 

10 mal rechts: seitliches Zeigen richtig. 

10 mal links: Kopf danach rechts geneigt, sehr starke Empfindung 
des Fallens nach vorne, zeigt mit dem linken Arm stark nach unten 
vorbei (statt nach oben). 
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10 mal links: Kopf danach rechts geneigt, zeigt jetzt wenig nach ] 
oben vorbei, dann richtig, dann nach unten. Etwvs Ubelkeiten. I 

10 mal links: Kopf danach rechts geneigt, Spur nach oben, dann j 
richtig, dann nach unten. Keine Reaktion von seite des Korpers. i 
Etwas Ubelkeiten. | 

10 mal links: keine Ubelkeiten. i 

10 mal links, linker Arm: sehr starke Reaktion nach links. Etwas i 
Ubelkeiten. " 

10 mal rechts: typisches Vorbeizeigen des linkenArms nach rechts, 
aber nicht so stark wie nach links. Erbrechen. Schweiss. | 

Wenn die Ubelkeiten einmal ausgelost sind, dann kann auch ein ! 
Reiz, der sonst nicht imstande ist, sie auszulosen, die Ubelkeiten und i 
das Erbrechen herbeifuhren. 

D. Zweiter Alkoholversuch. 

4. V. 6 h . 200 g Kognak. Danach bei Blick nach oben (Extrem- . 
stellung) etwas Nystagmus f und Doppeltsehen. 

250 g Kognak. Schlafsucht. Bei Kopfbewegungen Spur j 
Nystagmus und auch etwas Schwindel. Bei Blick nach links und 
rechts oben Doppeltsehen. 

3 / 4 7 h . Schwankt auf einem Fusse stehend ziemlich stark. 

Auf dem linken Fuss nach links. 

Auf dem rechten Fuss nach vorn, aber nicht sehr deutliche 
Richtung. 

10 mal rechts: linkes Handgelenk Vola nach abwarts 0. 

10 mal rechts: rechtes Handgelenk 0. 

Drehempfindung ausserordentlich kurz. Drehen ist an- 
genehiQ. Drehempfindung yiel kiirzer als unmittelbar 
vorher. 

10 mal links linkes Handgelenk 0: kommt ihm gar nicht zum Be- 
wusstsein, dass er gedreht wird. 

10 mal links rechtes Handgelenk 0. 

10 mal links linker Arm kraftige Reaktion. 

10 mal rechts linker Arm 0. 

10 mal rechts rechter Arm einmal nach rechts, dann richtig. 

10 mal links rechter Arm minimal nach links. 

Rechts geneigt rechts •f', Schwindel, Doppeltsehen, links ge¬ 
neigt ''"V links. 

10 mal rechts, danach rechts geneigt, fallt nach riickwarts, zeigt 
nach abwarts. Keine Ubelkeiten bisher. 

10 mal links, danach rechts geneigt, fallt nach vorn. Die Em- 
pfindung ist nicht so stark wie vorher. Ubelkeiten. Erbrechen. 
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10 mal rechts: linker Arm einmal Spur nach rechts, dann 
richtig. 

10 mal links: danach Kopf rechts geneigt, zeigt zuerst nach unten 
vorbei, dann richtig. Keine Ubelkeiten. Empfindung des Fallens nach 
vorn ganz gehorig, sehr bald zu Ende. 

10 mal rechts: danach Kopf* rechts geneigt, zeigt einmal etwas 
nach unten vorbei, dann richtig. Empfindung des Fallens nach riick- 
warfcs ganz gehorig, bald zu Ende. 

10 mal rechts: danach aufgestanden, Kopf vorgeneigt, empfindet 
den Boden schief, links hoch, rechts tief, fallt nach links, aber nur 
wenig. 

10 mal links: danach aufgestanden, Kopf vorgeneigt, steht mit 
ausgespreizten Fiissen nach rechts geneigt. Der Boden ist rechts hoher. 
Keine Ubelkeiten. Puls 76. Grosse Schlafsucht. 

10mal rechts: linker Arm seitliches Zeigen richtig. 

10 mal links: linker Arm seitliches Zeichen richtig. Fallt jetzt 
ziemlich stark nach vorn. 

In analoger Weise wie bei diesen Versuchen wurde auch bei 
den anderen Versuchen verfahren und aus den sechs Versuchen folgende 
Schlusssatze beziiglich der akuten Alkoholintoxikation gewonnen: 

1. Es tritt spontaner Nystagmus geringen Grades auf. 

2. Bei raschen Kopfbewegungen kommt es zu Nystagmusanfallen, 
die meist yon geringem Schwindel begleitet sind, jedoch kann der 
Schwindel hierbei auch vollkommen fehlen. 

3. Es tritt kein spontanes Vorbeizeigen auf. 

4. Es kommt zu massigen Storungen des Gleichgewichts, Unfahig- 
keit, auf einem Fuss zu stehen, Scbwanken unbestimmter Richtung. 

5. Der Dreh nystagmus ist meist unverandert. 

6. Die Drehempfindungen wahrend und insbesondere nach Drehung 
sind herabgesetzt, bei einzelnen Kopfstellungen sogar aufgehoben. 

7. Die Zeigereaktionen der Extremitaten sind meist herabgesetzt 
und einzelne sind aufgehoben. So kam es in einem Falle zur Auf- 
hebung der Reaktion des einen Armes nach einwarts, der Hand- 
gelenkreaktionen nach einwarts, in einem anderen zur Aufhebung der 
Reaktion nach abwarts usw. 

8. Es treten abnorme Zeigereaktionen auf, insbesondere Steige- 
rung der schon normaliter vorkommenden, yon B&rdny entdeckten 
Nachreaktion, aber auch andere nicht durch den gesetzten Reiz er- 
klarbare Reaktionen. So tritt z. B. Vorbeizeigen nach oben auf nach 
Drehung bei aufrechtem Kopf. Es ist besonders bemerkenswert, dass, 
wie aus spontanen Angaben der Versuchspersonen hervorging, diese 
abnormen Reaktionsbewegungen stets von entsprechenden abnormen 

Deutsche Zeilschrift f. Nervenheilkuiide. Bd. 50. 10 
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Drehempfindungen begleitet waren (z. B. beim Vorbeizeigen nach oben 
tritt Empfindung des Falles naeh vorn ein; bei der sehr starken ab- 
normen Nachreaktion tritt eine sehr starke abnorme Nachem- 
pfindung auf). 

9. Die Fallreaktionen sind, soweit gepriift, unverandert oder 
herabgesetzt. 

10. Die Ubelkeiten, die durch Reizung des Vestibulapparates her- 
vorgerufen werden, waren in ziemlich gleicher Starke oder sogar noch 
gesteigert vorbanden, wurden aber weniger unangenehm empfunden. 
Das Erbrechen war erleichtert. 

Zu diesen Schlusssatzen sei noch eine Reihe von Bemerkungen 
hinzugefugt. 

ad 2. Wir haben bei Veranderung der Kopfstellung zwei Arten 
von Nystagmus zu unterscheiden: 

a) 10—20 Sekunden dauernde Anfalle von Nystagmus bestimmter 
Richtung, der durch die plotzliche Veranderung der Kopfstellung 
ausgelost wird. 

b) Auftreten langdauernden Nystagmus bestimmter Richtung auch 
bei langsamer Einnahme der Kopfstellung. Auf Schwindel- und Ny- 
stagmusanfalle bei Veranderung der Kopfstellung haben zuerst Oppen- 
heim und Bruns die Aufmerksamkeit gelenkt. Barany hat zuerst 
niiher die Art und Richtung des Nystagmus hierbei studiert und ein 
gesetzmassiges Verhalten aufgefunden. Bei den unter a) bezeichneten 
Schwindelanfallen tritt stets bei Neigung nach rechts ein Nystagmus 
vorwiegend rotatorischen Charakters mit nur geringer horizontaler 
Komponente nach rechts auf, der umgekehrte bei Neigung nach links. 
Bei b) tritt meist bei Neigung nach rechts ein Nystagmus nach links, 
bei Neigung nach links ein Nystagmus nach rechts auf. In den 
Fallen sub a) ruft meist auch Neigung des Kopfes nach riickwarts 
Nystagmus rotatorius und horizontalis nach der einen, Neigung nach 
vorwarts Nystagmus rotatorius und horizontalis nach der anderen 
Seite hervor. Nur in seltenen Fallen tritt bei Neigung nach riick- 
warts vertikaler Nystagmus nach aufwarts, bei Neigung nach vorn 
vertikaler Nystagmus nach abwarts auf. Trotz der Seltenheit 
dieser letzteren Befunde sind aber fur die theoretische Erklarung 
gerade sie ausschlaggebend. Neigung nach rechts ruft schon beim 
normalen Menschen wahrend der Bewegung einen Nystagmus rota¬ 
torius nach rechts hervor, Neigung nach links einen Nystagmus ro¬ 
tatorius nach links, Neigung nach riickwarts einen Nystagmus verti- 
calis nach oben, Neigung nach vorne einen Nystagmus verticalis nach 
unten. Beim Anhalten des Kopfes entsteht beim Normalen der ent- 
gegengesetzte Bogengangsreiz wie beim Beginn der Bewegung und 
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dieser hemmt nun den wahrend der Bewegung ausgelosten Nystagmus, 
ohne aber einen entgegengesetzten Nystagmus zum Vorschein zu 
bringen. Es ist nun ganz klar, dass bei diesen pathologischon Fallen 
der Mechanismus dieser Hemmung versagt. Deshalb dauert der im 
ersten Momente der Bewegung ausgeloste Nystagmus auch beim 
Stehenbleiben durcb einige Sekunden an. Das Versagen der Hemmung 
kann, theoretisch betrachtet, verschiedene Griinde haben. Es kann 
1. der Hemmungsmechanismus gelahmt sein — das habe ich friiher 
angenommen —; es kann aber auch 2. die Intensitat des wahrend 
der Drehung ausgelosten Nystagmus gesteigert sein, so dass die 
Hemmung versagt. Letztere Erklarung scheint mir besonders auf 
Grand der schonen Untersuchungen yon Buys iiber den Drehnystag- 
mus nahegelegt und dafUr spricht auch die Tatsache, dass meist der 
Nystagmus durch rasche Kopfbewegung nur einmal ausgelost werden 
kann; dann kann die Bewegung wiederholt werden, ohne dass der 
Nystagmus auftritt. Erst nach einer langeren Pause zeigt er sich 
wieder. Wtirde der Hemmungsmechanismus defekt sein, so ware 
das Funktionieren der Hemmung in diesem Zeitpunkt nicht zu er- 
klaren. Dagegen lasst es sich sehr wohl verstehen, wenn wir eine 
zeitweise Erregbarkeitssteigerung in dem Zentrum fur den Nystagmus 
wahrend der Drehung annehmen. Was die Erscheinung unter b) an- 
belangt, so lage es nahe, eine Erklarung dafur abzugeben, doch ist 
diese Erscheinung, die zuerst von Rothfeld am Tier und hierauf von 
B dr any am Menschen gefunden wurde, noch nicht geniigend studiert. 

3. Sehr bemerkenswert ist das vollkommene Fehlen des 
spontanen Vorbeizeigens, trotzdem, wie Punkt 7 berichtet, einzelne 
Zeigereaktionen aufgehoben waren. Der eine von uns (Dr. Bdrany) 
hat den Nachweis gefiihrt, dass die Zeigereaktionen von der 
Rinde der Kleinhirnhemispharen durch den vestibularen Reiz ausge¬ 
lost werden. Beriicksichtigen wir den Bau der Kleinhirnrinde, so ist 
es klar, dass wir hier einen Ubertragungsmechanismus in den Korner- 
zellen und ein efferentes Organ in den Purkinjeschen Zellen ge- 
geben haben. Eine Vergiftung kann nun entweder die Kornerzellen 
oder die Purkinjeschen oder auch beide befallen. Nehmen wir an, 
dass samtliche Purkinjesche Zellen eines der von Bdrany gefundenen 
Richtungszentren vergiftet, funktionsunfahig gemacht sind, dann muss 
natiirlich der Tonus des intakten Zentrums uberwiegen, es muss spon- 
tanes Vorbeizeigen auftreten und es wird die Reaktion entgegen dem 
spontanen Vorbeizeigen fehlen. Auch wenn nur ein Teil der Pur¬ 
kinjeschen Zellen funktionsunfahig ist, wird schon spontanes Vorbei¬ 
zeigen auftreten, die Reaktion in entgegengesetzter Richtung aber 

nur herabgesetzt und nicht aufgehoben sein. Betrifft dagegen die 
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Storung die Kornerzellen, dann kann der Tonus, der von den Pur- 
kinjeschen Zellen ausgeht, im wesentlichen unverandert sein und es 
fehlt das spontane Vorbeizeigen. Bei Hervorrufung eines Nystagmus 
aber wird jetzt die Zeigereaktion fehlen. Bei Hervorrufung eines 
anderen Nystagmus, wobei andere intakte Kornerzellen als Ubertragungs- 
meehanismus fungieren, wird eine normale Reaktion auftreten. Dr. Ba- 
r&ny hat letztere Versuche bei der akuten Alkoholintoxikation nicht 
ausgefuhrt. Wie wir noch horen werden, sind aber ganz analoge 
Storungen beim Delirium tremens vorhanden und hier hat Dr. Bardnv 
beim theoretisch zu fordernden Versuch ein positives Resultat erheben 
konnen. 

ad 4. Bei diesem Vesuch ist es nur zu massigen Storungen des 
Gleichgewichts gekommen. Es fragt sicb, ob die Ursache in der 
Dosis oder in der Art des verwendeten Alkohols gelegen ist. 

ad 5. Sehr bemerkenswert ist, dass der Drehnystagmus unverandert 
geblieben ist; dies beweist, dass Storungen im peripheren Sinnesorgan 
ausgeblieben sind und dass die gefundenen Storungen in den Reflexen 
auf das Zentralorgan zu beziehen sind. 

ad 6. Worauf die Herabsetzung der Drehempfindung zu beziehen 
ist, ob auf die Herabsetzung der Erregbarkeit des Cortex cerebri 
oder auf die gleichzeitig mit ihr erfolgende Herabsetzung der Re- 
aktionsbewegungen ist nicht sicher. Fur letztere Annahme spricht, 
dass in einigen Versuchen eine vollkommene Aufhebung der Dreh¬ 
empfindung zugleich mit der vollkommenen Aufhebung der Reaktions- 
bewegungen erfolgte. Dies lasst den Schluss zu, dass Drehempfindung 
und Reaktionsbewegung in ihrer gemeinsamen Wurzel getroffen wurden. 

ad 7. fiber die Herabsetzung resp. Aufhebung einzelner Zeige- 
reaktionen wurde schon bei 3 gesprochen. 

ad 8. Sehr interessant sind die abnormen Zeigereaktionen, die, 
wie erwahnt, stets von abnormen, jedoch entsprechenden Dreh- 
empfindungen begleitet waren. Es handelt sich hier 1. um die Steige- 
rung der von Bara ny gefundenen Nachreaktion. Schon 1907 hat 
Bar any das Phanomen des sogenannten Nachnachnystagmus be- 
schrieben. Dreht man einen Menschen 20 mal und halt dann plotzlich 
an, so tritt zunaehst der Nachnystagmus entgegen der Drehungsrich- 
tung auf. Sobald dieser zu Ende ist, kommt eine kleine Pause und 
nun folgt ein Nystagmus, der dem Nachnystagmus entgegengesetzt 
gerichtet ist, also in die Drehungsrichtung schlagt. Derselbe ist meist 
klein und unregelmassig, kann aber ruinutenlang auhalten. Vor kurzera 
hat Dr. Buys in Briissel mit seinem ausgezeichneten Nystagmographen 
diesen Nachnachnystagmus bestatigt, gleichzeitig aber den neuen von 
ihm sogenannten iuversen Nystagmus aufgetunden. Dr. Buys kann 
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vermittelst seines Apparates den Nystagmus wahrend der Drehung auf 
einem von ihm konstruierten, ganz exakt gebauten elektriscben Dreh- 
stnhl graphisch registrieren. Dabei konstatierte er nun bei lang fort- 
gesetzter Drehung Folgendes: Dreht man den Menschen nach rechts, 
so tritt zunachst Nystagmus nach rechts auf, der z. B. 40 Sekunden 
andauert. Dauert die Drehung nach Beendigung dieses Nystagmus 
noch an, so tritt jetzt nach kurzer Pause ein entgegengesetzter, dem 
Nachnachnystagmus vollkommen analoger „inverser“ Nystagmus auf, 
der lange Zeit anhalten kann. Nach Barany und Buys ist dieses 
Phanomen des Nachnachnystagmus und des inversen Nystagmus zentral 
bedingt. B&r&ny hat nun auf dem Gebiete der Reaktionsbewegungen 
der Extremitaten ein ganz analoges Phanomen schon vor Jahren ent- 
deckt, ohne es aber bisher beschrieben zu haben. Es handelt sich 
um folgende Erscheinung: Dreht man eine normale Versuchsperson 
nach rechts, so tritt beim Stehenbleiben Nystagmus nach links und 
Vorbeizeigen nach rechts auf. Lasst man die Versuchsperson bei ge- 
schlossenen Augen ununterbrochen weiterzeigen, indem man immer 
wieder ihren Finger frisch beriihrt, so bemerkt man zunachst das 
allmahliche Abnehmen des Zeigefehlers nach rechts, dann erfolgt 
einmal Richtigzeigen und nun erfolgt ein Danebenzeichen nach ent¬ 
gegengesetzter Richtung, also nach links. Diese Erscheinung hat 
Bardny als Nachreaktion bezeichnet. Sie tritt nicht bei jedem Nor- 
malen auf, ist aber recht haufig; wahrend der Nachnachnystagmus 
nach lOmaliger Drehung beim Normalen nie beobachtet wird und 
sich erst bei einer grosseren Umdrehungszahl zeigt, ist die Nachreak¬ 
tion schon nach 10 Umdrehungen sehr haufig vorhanden. Sie tritt 
auf zu einer Zeit, wo noch Nystagmus entgegen der Drebungsrichtung 
besteht. Sie ist demnach gewiss nicht von einem peripheren Reiz 
abhangig, denn sonst miisste sich ja auch im selben Momente der 
entgegengesetzte Nystagmus zeigen, sondern sie ist sicherlich zentral 
bedingt. Es ist eine Erscheinung, die man bildlich mit dem Schwanken 
einer Wage vergleichen kann, wenn man plotzlich ein Gewicht darauf 
legt. In pathologischen Fallen hat Dr. Barany selten eine Steigerung 
dieser Nachreaktion gesehen. Sehr interessant ist nun, dass bei den 
Versuchen mit akuter Alkoholintoxikation eine enorme Steigerung 
dieser Nachreaktion zu beobachten war, die unabbangig von dem 
weiter bestehenden Nachnystagmus auftrat, aber mit einer ihr ent- 
sprechenden entgegengesetzten abnormen Drehempfindung verbunden 
war. Auf diese Drehempfindung wurde nicht inquiriert, sondern die 
Versuchsperson gab ganz spontan ihr Auftreten an, das zeitlich genau 
mit dem Auftreten der abnormen Zeigereaktion zusammenfiel. Wir 
werden horen, dass auch beim Delirium tremens dasselbe gefunden 
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wurde, nur konnte hier kein Aufschluss iiber die Drehempfindung ge- 
wonnen werden. Das gemeinsame Auftreten der Zeigereaktion und 
der Drehempfmdung weisfc wiederum auf eine gemeinsame WurzeJ 
dieses Phanomens hin. Da aber der Nystagmus unverandert blieb, so 
ist wohl anznnehmen, dass diese gemeinsame Wurzel nicht im peri- 
pheren Sinnesorgan, sondern in der Kleinhirnrinde zu suclien ist. 
Diese Erscheinung hat Dr. Barany veranlasst, anzunehmen, dass der 
Weg der Drehempfindung iiber die Kleinhirnrinde via Bindearm zur 
Grosshirnrinde fiihrt. Sicherlich ist kein absoluter Beweis erbracht, 
aber wesentliche Anhaltspunkte sind fur diese Annahme gegeben. 

Es ist sehr interessant, diese V ersucksergebnisse mit den Ergeb- 
nissen der Strychnin- und Hyoscinexperimente zu vergleichen. Injiziert 
man 0,001 Strychnin, so tritt nach ca. 20 Minuten eine Steigerung der 
Reaktionsbewegungen auf, ohne dass aber die Drehempfindungen ge- 
steigert werden. Hier liegt also der Angriffspunkt nicht in der ge- 
meinsamen Wurzel von Reaktionsbewegung und Empfindung. 1m 
Gegensatz zu Strychnin lalimt Hyoscin (0,0005) die Reaktionsbewegungen, 
ohne aber die Empfindungen aufzuheben. Demnach muss auch hier 
die Wirkung tiefer angreifen als beim Alkohol. Es sei erlaubt, das 
Protokoll eines Byoscinversuchs in extenso anzufiihren. 

Hyoscinversuch. Fr. 13. IX. 1911. 

10 mal rechts: Drehempfindung 8 Sekunden, Nystagmus 40 Sekunden. 

10mat links: Drehempfindung 13 Sekunden, Nystagmus fiber 
45 Sekunden. 

10 mal rechts: linkes Handgelenk etwas nach rechts. Etwas 
Ubelkeiten. 

10mal rechts: linkes Handgelenk O. Ubelkeiten. 

10 mal links: linkes Handgelenk nach links (V). Ubelkeiten. 

10 mal links: linkes Handgelenk nach links (kleine Reaktion). 
Starke Ubelkeiten. 

10 mal links: linker Arm sehr starke Reaktion. 

Kein spontaner Nystagmus. Kein Nystagmus bei Kopfbewegungen. 
Hinter der Brille 0. 

5 Minuten nach 1; 2 6 h 0,0005 Hyoscin. hydrochloricum sub- 
kutan in den linken Oberarm. 

Nach 10 Minuten etwas Nystagmus | 1.«— hinter der Brille. Es 
kommt ihm subjektiv vor, als ob er etwas schwindlig ware. Bei 
Kopf zurtick deutlich '~V links. Subjektiv Schwindel. Auch hinter 
den geschlossenen Lidern etwas -> links. Etwas Mattigkeit. 

10 mal rechts: Drehempfindung 10 Sekunden. Keine Dbelkeiten. 

10 mal rechts: Drehempfindung 10 Sekunden. Keine Ubelkeiten. 
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lOmal links: linker Arm Vorbeizeigen nach links minimal, das 
frfiher sehr stark gewesen war. 

lOmal links: Drehempfindung 13 Sekunden. Vorbeizeigen des 
linken Arms wenig (zweimal). Schwindelgefuhl sehr gering, allge- 
meines Gefiihl der Unsicherheit. Man sieht hauptsachlich langsames 
Abweichen der Augen nach rechts bei BUck nach links. 
lOmal links: linkes Handgelenk 0. (?) 
lOmal links: linkes Handgelenk 0. 

10 mal rechts: linker Arm 0. Etwas (jbelkeiten, jetzt etwas nach links. 
lOmal rechts: linker Arm 0, dann etwas nach links. (jbelkeiten. 
Stehen auf einem Fuss mit Stiitzen auf den Sessel mit einem Finger, 
fallt am rechten Fuss nach rechts, am linken Fuss nach links. Beim 
Gehen unsicher, wie betrunken. 
lOmal links: rechter Arm 0. 

lOmal rechts: rechter Arm fast 0, minimal nach rechts. (jbel¬ 
keiten. 

lOmal links: linker Arm etwas nach links, dann richtig. Also 
sicher enorme Herabsetzung der Reaktionsbewegungen. (jbelkeiten, 
aber nicht stark. 

lOmal rechts: Kopf rechts geneigt,Kopf aufgerichtet. Empfindung: 
Fallt sehr stark nach vorn, beugt sich am Sessel nach rvickwarts. 
Kein Vorbeizeigen. Etwas Ubelkeiten. Augenlider werden schwerer. 

lOmal rechts: Kopf rechts geneigt. Keln Vorbeizeigen, wahrend 
er die Empfindung hat, sehr stark nach vorne zu fallen; (jbelkeiten. 
Beugt sich etwas nach ruckwarts. 

Also isolierte Aufhebung der Reaktionsbewegungen ohne 
Aufhebung der Drehempfindung. 

lOmal links: linker Arm 0. Drehempfindung wie vorher. Ubel¬ 
keiten. Hat keine Ahnung davon, dass diese Wirkung besteht. Hat 
das Gefiihl, dass jetzt die Wirkung am Hohepunkt ist. Keine Adiado- 
kokinese. Keine Ataxie der oberen Extremitaten bei Finger-Nasen- 
versuch. Einfadeln einer Nadel: Sieht nicht sehr gut, aber es gelingt 
ohne Ataxie. 

10 mal rechts bei etwas zuriickgebeugtem Kopf, deshalb fallt er 
beim Stehenbleiben ziemlich stark nach links. 

lOmal links: linker Arm einmal etwas nach links, dann richtig 
Also fast 0. Etwas Ubelkeiten. Schlafrigkeit, Gahnen, Mattigkeit, 
keine (jbelkeiten mehr. Vielleicht geringer Einfluss auf die Ubel¬ 
keiten, hatte vielleicht ohne das Mittel erbrochen. Hjoscin hebt dem- 
nach die Reaktionsbewegung der Extremitaten auf, ohne die Dreh¬ 
empfindung herabzusetzen. Der Angriffspunkt desselben kann demnach 
nicht wie beim Alkohol in der Kleinhirnrinde sein, sondern liegt 
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wahrscheinlich im Riickenmark. Doch fahren wir in der Besprechang 
der Alkoholversuche fort. 

ad 9. Die Priifung der Fallreaktionen wurde bei den Aikohol- 
versucben nicht sehr ausgiebig vorgenommen, einzelne Reaktionen 
wurden herabgesetzt gefunden, im grossen waren sie unverandert 

ad 10. Die Herabsetzung der Empfindliehkeit fur die Ubelkeiten 
und das Erbrechen ist vielleicht kortikal bedingt. Die Art des Auf- 
tretens der Ubelkeiten, das langsame Ansteigen derselben bei wieder- 
holter Reizung, das Refraktarstadium, das nach dem Erbrecben ein- 
setzte, waren deshalb interessant, weil sich auf diese Weise die Ver- 
wandtschaft der Seekrankheit mit den Ubelkeiten bei der Bogengangs- 
reizung dokumentierte. 

Wir kommen nun zur Besprechung unserer Untersucbungsergeb- 
nisse an den 30 Alkoholdeliranten. Die Untersuchung wurde hier 
ofter noch vor dem Ausbruche des Deliriums begonnen, sodann im 
Delirium fortgesetzt und nach Beendigung desselben oft noch einige 
Male wiederholt (vergleiche Tabelle.) Die Untersuchung im Delirium 
ist natiirlich nicht leicht auszufiihren, aber es ist uns doch fast stets 
gelungen, den Patienten zu fixieren und zur richtigen Ausfiihrung des 
Versuchs zu bringen. Man darf dabei allerdings nicht mit seinen Stimra- 
mitteln sparen, um dem Patienten seinen Willen aufzuzwingen. Fol- 
gendes sind unsere Resultate: 

1. Spontaner Nystagmus ist nur in zwei Fallen in starkem Grade 
vorhanden, sonst ist er physiologisch oder fehlt vollkommen. 

2. Nystagmus bei raschen Kopfbewegungen ist nur zweimal in 
geringem Grade verzeichnet, sonst fehlt er. 

3. Der kalorische und Drehnystagmus war in alien Fallen in nor- 
maler Weise auslosbar. 

4. Das spontane Zeigen war nur in drei Fallen gestort. In zwei 
Fallen bestand Vorbeizeigen nach innen. In beiden Fallen war die 
Reaktion nach auswarts abgeschwacht, aber nicht aufgehoben. Im 
dritten Falle bestand Vorbeizeigen nach unten, hier fehlte die Reaktion 
nach oben. In alien ubrigen Fallen war das spontane Zeigen normal, 
trotzdem fast stets sehr heftiger Tremor bestand und trotzdem sehr 
oft zahlreiche Zeigereaktionen fehlten. Storungen der Zeigereaktionen 
zeigten 13 Falle. In drei Fallen fehlten fast samtliche Extremitaten- 
reaktionen; zwei dieser Falle hatten dabei normals Fallreaktionen. 
In vier Fallen fehlten die Reaktionen beider Extremitaten nach 
einer Richtung beim Ausspritzen und beira Drehen. In einem Falle 
fehlten symmetrisch in beiden Armen die Reaktionen nach aussen. 
In einem Falle fehlte die Reaktion in beiden Armen nach unten und 
die Reaktion nach innen war in beiden Armen auffallend starker als 
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die nach aussen, wahrend de norma das Umgekehrte der Fall ist. 
Sehr interessant war es, das Verhalten der Extremitaten reaktionen 
wahrend des Ablaufes des Deliriums zu verfolgen. Diese Unter- 
uchungen hat hauptsachlich Dr. Rothfeld ausgefiihrt. Er fand, dass 
allmahlich die Keaktionen wiederkehren; einige Tage nach Beendigung 
dfcs Deliriums waren meist samtliche Reaktionen in normaler Weise 
auslosbar. Bemerkenswert ist das Auftreten abnormer Nach reaktionen 
bei zwei von Dr. Bar&ny untersuchten Fallen. Die abnorme Nach- 
reaktion tritt in ganz analoger Weise wie bei der akuten Alkohol- 
intoxikation auf. Das Fehlen gewisser Reaktionsbewegungen bei Ab- 
wesenheit des spontanen Vorbeizeigens bat Dr. Barany veranlasst, wie 
dies bereits gelegentlich der Versuche mit akuter Alkoholintoxikation 
erortert wurde, die Stoning in den Ubertragungsapparat zu verlegen 
nnd zu - untersuchen, ob nicht bei Hervorrufung derselben Reaktion 
durch verschiedene Bogengangsreize doch noch eine Reaktion auslos- 
bar ist. In der Tat ergab sich in zwei Fallen, bei welchen die Reaktion 
im rechten Arm nach aussen bei aufrechter Kopfstellung fehlte, dass 
bei Neigung des Kopfes auf die Schulter und Rechtsdrehung die 
Reaktion nach aussen hervorgerufen werden konnte. Damit scheint 
der Beweis erbracht, dass die Storung wirklich im Ubertragungs- 
apparat und nicht in den Purkinjeschen Zellen ihren Sitz hat. Dies 
ist selbstyerstandlich so lange eine Hypothese, als wir iiber die Art 
der Auslosung der Zeigereaktionen und iiber die Bedeutung der 
Kleinhirnkerne, des Deitersschen und roten Kerns bei denselben 
noch so wenig wissen, als bis jetzt der Fall ist. 

5. Beim Rombergschen Versuch waren neun Falle negativ, 
diese hatten auch normale Fallreaktionen, sechs Falle zeigten unregel- 
massiges Schwanken. Hier waren nur geringe Storungen der Fall¬ 
reaktionen nachweisbar; 12 Falle schwankten stark nach riickwarts. 
11 von diesen zeigten entweder eine starke Abschwachung oder keine 
Fallreaktionen nach vorne beim Ausspritzen und entsprechender 
Drehung des Kopfes. Ein Fall konnte nicht gepriift werden. Von 
diesen 12 Fallen zeigten nur drei gleichzeitige Storungen der Extre¬ 
mitatenreaktionen, die anderen hatten normale Reaktionen der Extre¬ 
mity ten. 

6. Nur in zwei Fallen von den 30 Untersuchten traten bei der Aus- 
spUlung und Drehung Ubelkeiten auf. 28 Falle waren vollkommen 
negativ. Wenn auch keine genaue statistische Angabe an Normalen 
vorliegt, so ist es doch sicher, dass ein auffallend hoher Prozentsatz 
hier von Ubelkeiten frei blieb. Offenbar ist hier das Breehzentrum 
durch den Alkohol gescbadigt. Schwindel, insbesondere nach Drehung 
bei seitlicher Kopflage, wurde bfter angegeben. Doch nur ein FaO 
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hat auch gleichzeitig Ubelkeiten gehabt. Die anderen Falle, die an 
Ubelkeiten litten, klagten nicht iiber Schwindel. Das Ausbleiben der 
Schwindelempfindung wird wohl hier auf den Cortex cerebri zu be- 
ziehen seiD. 

Betrachten wir die Ergebnisse der Untersuchungen an Deliranten, 
so fallt eine Reihe von Symptomen auf, die der akuten Vergiftung 
und dem Delirium tremens gleich sind. Es sind insbesondere das 
Fehlen des spontanen Vorbeizeigens bei fehlenden Extremitatenreak- 
tionen, das Auftreten abnormer Nachreaktionen, das normale Verhalten 
des Drehnystagmus (der kalorische wurde bei der akuten Alkobolin- 
toxikation nicht gepriift), die Herabsetzung der Drehempfindung. 
Einzelne Symptome der akuten Alkoholintoxikation, wie die Nystagmus- 
anfalle bei raschen Kopfbewegungen, finden sich bei Delirium tremens 
nur sehr selten. Bemerkenswert ist insbesondere das Fehlen der Ubel¬ 
keiten gegenuber der gesteigerten Reaktion der akuten Alkoholintoxi¬ 
kation. Wir diirfen hier vielleicht an den Vomitus matutinus der 
Saufer erinnern, der wohl ein Zeichen der AfFektion des Brechzentrums 
bei dieser Vergiftung ist. 

Als wesentlichstes Ergebnis diirfen wir wohl das ziemlich sicher- 
gestellte Resultat betrachten, dass die Storungen bei der akuten Alko- 
holvergiftung sowohl, wie beim Delirium tremens ihren Sitz in der 
Rinde des Kleinhirns haben, und dass es wahrscheinlich ist, dass der 
Ubertragungsmechanismus in der Kleinhirnrinde besonders gescha- 
digt ist. 

Diskussion. 

Herr S. Auerbach: Ich habe mich auch oftgefragt, auf welche Weise 
die Drehempfindung, das SchwindelgefQhl, zustande kommen mOchte. Sie 
muss ja im Bewusstseinsorgan, im Cortex, zur Aufnahme gelangen, Ich 
mdchte nun annehmen, dass der Teil des Bindearms, der vom Corpus 
dentatum aus zum Thalamus gelangt, die Bahn ist, durch die, als 3. Neuron 
zur Rinde aufsteigend, die Drehempfindung ebenso wie die Qbrige ober- 
flachliche und tiefe KOrpersensibilit&t in die Kdrperftlhlsph&re geleitet wird 
und hier ins Bewusstsein gelangt. Vom N. ruber aus gibt es keine zur 
K5rperftkhlsph&re ziehende Bahn. 

Herr Loewy-Marienbad verweist auf die von Alters gefundenen Ver- 
anderungen an den Ganglienzellen im Kleinhirn, und auf die StOrungen 
der Augenbewegungen, darunter Doppeltseben, als erstes Symptom der 
Alkoholvergiftung, welche Heilbronner in seiner strafrechtlichen Be- 
urteilung der Trinker erw&hnt. In diesem Zusammeuhang ist vielleicht 
auch erwfihnenswert: die scheinbare Verbreiterung der Gasflammen der 
Schmetterlingsbrenner im Bcginne des Rausches und spater das Geftthl 
raschen spiraligen Emporsteigens bei geschlossenen Augen im Bett am 
Schlusse gefolgt vom GefQhl plOtzlichen Herabstttrzens mit heftiger Ubelkeit. 

Herr Zanietowski-Krakau erinnert daran, dass heutzutage wobl 
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alle Arzte, die sich mit der Vestibularreaktion beschaftigt haben, die von 
Barany beobachteten Erscheinungen bestatigten und mit den Darstellungen 
des Vorredners Qbereinstimmen. — Es gibt jedoch Autoren, wie Mann 
aus Breslau, Jarkowski ans Paris a. a., welche aussern, dass die ausserst 
grQndlichen Studien von Bdrany Qber die kalorische Reaktion and den 
Drehnystagmus ihn offenbar zu einer Unterschatzung der Qblichen galvani- 
schen Methode veranlasst haben. — Auch gibt es Autoren, welche nicht 
— wie Barany — den Nystagmus vor dem Schwindel beobachtet haben, 
sondern vielmehr eine deutliche Seitwartsneigung bei schwachen StrOmen 
und den ersten sichtbaren Nystagmus bei wesentlich stSrkeren StrOmen 
sahen. — Zanietowski sah auch dasselbe bei der Anwendung von schwa¬ 
chen Kondensatorreizen und von sehr langen Entladungswellen, wobei je¬ 
doch die Qblichen mittleren Entladungen keinen Schwindel verursachten, 
was mit der diesbezQglichen Beobachtung von Kramer stimmen dtLrfte; 
bei dieser Gelegenheit sei nebenbei betont, dass Zanietowski in einem 
Fall von Morbus Meniferi mit der Kathode ein Sausen bei 12 Volt, einen 
Klang bei 22 Volt, mit der Anode hingegen die obigen Reaktionen bei 10 
resp. 20,5 Volt hervorzurufen imstande war. 

Herr Barany (Scklusswort): Herrn Auerbach mochte ich sagen, dass 
wir ja in der Annahme Qbereinstimmen, dass die Dreherapfindung Qber die 
Kleinhirnrinde ins Grosshirn geht, ob Qber den roten Kern Oder Thalamus, 
darauf habe ich der strittigen anatomischen Befunde wegen weniger Wert 
gelegt. Herrn Zanietowski mOchte ich antworten, dass es sehr grosse 
individuelle Unterschiede in bezug auf die Empfindlichkeit for vestibulare 
Reize gibt. Es gibt Patienten, die kaurn eine Spur von Nystagmus auf- 
weisen und doch schon Qber Schwindel klagen, andere, die schon starken 
Nystagmus haben [und noch keine Spur von Schwindel. Soviel ich sehen 
kann, geht der Nystagmus in nahezu alien Fallen dem Schwindel voran. 
Allerdings muss man in einzelnen Fallen ausserordentlich genau zusehen. 
um ihn nicht zu Qbersehen. 


15. Herr Josef Reinhold-Wien: Die AbhUngigkeit der Ba* 
ranyschen Zeigereaktion von der Kopfhaltnng. 

Wenn wir durch Vestibularreizung einen horizontalen Nystagmus 
auslosen und dann den Arm bei geschlossenen Augen in medianer 
Richtung ausstrecken und horizontal halten lassen, so tritt ein Ab- 
weichen des vorgestreckten Armes nach der der Nystagmusrichtnng 
entgegengesetzten Seite auf. Lassen wir nun unter denselben Be- 
dingungen einen vorgehaltenen Gegenstand, z. B. einen Finger, von 
unten beriibren, dann den gestreckt gehaltenen Arm zum Knie herab- 
sinken und geben den Auftrag, den am selben Orte sich weiter be- 
findlichen Finger bei geschlossenen Augen zu treffen, so weicht der 
Arm nach derselben Richtung ab. Dieses von Barany zuerst be- 
obachtete Verbalten tritt auch zutage, wenn man unter Ausschaltung 
des Schultergelenkes dieselbe Bewegung im Ellenbogen- oder auch 
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nar im Handgelenk bei proniertem oder bei supiniertem Arm aus- 
fuhren lasst. Rotiert man nun, nachdem man den Kopf um 90° auf 
eine Schulter neigen liess, und priift die Zeigereaktion bei aufrecht 
gebaltenem Kopfe, so wird entsprechend der vertikalen Ricbtung des 
Nystagmus nach oben oder nach unten vorbeigezeigt, je nacb der Rich- 
tang, nach der der Nystagmus schlagt. Lasst man aber den Kopf in 
seiner Neigung verharren, wodurcb zwar ein im Verhaltnis zu den 
Kopfachsen vertikaler, im Verhaltnis zum iibrigen Korper aber hori- 
zontaler Nystagmus ausgelost wird, so wird wiederum nach rechts 
oder nach links vorbeigezeigt. 

Bar any bezeichnet deshalb das Vorbeizeigen als Funktion zweier 
Variabeln: des Bogegangreizes und des Kopfstellungreizes und glaubt, 
dass die Mischung beider Komponenten in der Kleinhirnrinde zustande 
kommt. Der dadurch bewirkte Bewegungsimpuls tritt zum kortikalen 
Bewegungsimpuls hinzu und erzeugt das Vorbeizeigen. Barany bringt 
also die von ihm beschriebene und nach ihm benannte Reaktions- 
bewegung in eine Beziehung mit der Kopfhaltung, aber nur insofern, 
als die Kopfhaltung die relative Nystagmusrichtung verandert und 
dadurch eine Anderung in der Ricbtung des Vorbeizeigens hervorruft. 

Nun ist aber die Bar&nysche Zeigereaktion von der Kopfhaltung 
noch in einem ganz anderen Sinne abhangig. Erzeugt man namlich 
einen horizontalen Nystagmus nach links (z. B. durch Rechtsdrehung), 
lasst aber vor der Priifung der Zeigereaktion den Kopf maximal nach 
rechts wenden, wobei aber der Rumpf unbeweglich bleiben muss, so 
fallt bei entsprechend gewahlter Starke des Vestibularreizes die Zeige¬ 
reaktion . vollstandig aus: der vorgehaltene Finger wird richtig ge- 
troffen, der Arm genau in der Medianebene gehoben. Lasst man aber 
bei derselben Versuchsanordnung den Kopf nach links wenden, so 
wird die Zeigereaktion bedeutend verstarkt. Dieses Verhalten ist, wie 
ich in zahlreichen Versuchen feststellen konnte, eindurchauskonstantes; 
variabel ist nur die Starke des Vestibularreizes (in meinen Versuchen 
also die Zahl und Geschwindigkeit der Umdrehungen), dessen Wirkung 
jiurch die Kopfwendung nach der, der Nystagmusrichtung entgegen- 
gesetzten Seite aufgehoben wird. Dass dieser Reiz an sich aber immer 
geniigte, nm die Zeigereaktion hervorzurufen, wurde in jedem Versuch 
in der Weise festgestellt, dass, nachdem sie durch Kopfwendung in 
der entsprechenden Richtung ausblieb, sie wieder auftrat, wenn der 
Kopf geradeaus gerichtet wurde, trotzdem der Vestibularreiz inzwischen 
bedeutend an Starke abgenommen hat. 

Es entsteht nun die Frage, was durch die Kopfwendung im 
Mechanismus der Baranyschen Zeigereaktion geandert wird. Es sind, 
um auf dem Boden der Baranvschen Theorie zu bleiben, zuerst drei 
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Moglichkeiten in Erwagung zu zieben: eine Anderung des Bogen- 
gangreizes, des Kopfstellungreizes oder des kortikalen Impulses. Die 
erste Moglichkeit muss im vorhinein ganz ansgeschlossen werden. Es 
ist hochst unwahrscheinlich, dass ein durch mehrere Umdrehungen 
bervorgerufener vestibularer Reiz durch eine Kopfdrehung um 90°, 
die noch dazu in der Richtung der vorausgegangenen Rotation er- 
folgt, so weit verandert werden kann, dass seine Wirkung vollstandig 
aufgehoben wird. Ubrigens tritt das eben beschriebene Verhalten auch 
dann ein, wenn nicht der Kopf, sondern der Rumpf so gedreht wird, 
dass die horizontalen Rumpfachsen gegen die des Kopfes um 90° ge¬ 
dreht erscheinen, wodurch jede Moglichkeit einer Beeinflussung der 
Bogengange ferngehalten wird. Der Bogengangreiz ist es also nicht, 
der durch die Kopfwendung verandert wird. 

Dagegen ist die Moglichkeit einer Anderung des Kopfstellungsreizes 
schon wegen der ganzen Art der Versuchsanordnung nicht ohne weiteres 
von der Hand zu weisen. Denn mit einem Kopfstellungreiz haben 
wir es hier fur alle Falle zu tun. Um diesen Kopfstellungreiz im 
Bdr&nyschen Sinne zu deuten, miisste man sich einer Anologie mit 
den Reaktionsbewegungen des Korpers in toto bedienen. Wenn man 
namlich z. B. das rechte Ohr mit kaltem Wasser ausspritzt, so tritt 
ein Abweichen nach rechts auf; wird der Kopf nach rechts gewendet, 
so schwankt die Versuchsperson nach hinten, nach Linkswendung des 
Kopfes nach vome. Sehen wir nun vom Schwanken nach hinten oder 
nach vorne ab, so wird hier durch die Kopfwendung etwas erzielt, 
was mit dem negativen Ausfall der Zeigereaktion nach Kopfwendung 
in der Richtung der erwarteten Reaktion in eine gewisse Analogic 
gebracht werden kann: es wird die Bewegung nach der Seite auf¬ 
gehoben. Das Fehlen der Reaktionsbewegung des Armes nach vorne 
oder nach hinten wiirde sich aus mechanischen Griinden leicht erklaren 
lassen. Diese scheinbar plausible Deutung ist aber aus folgendem 
Grunde unzulassig. Die Kopfwendung nach der einen Seite bewirkt 
einen negativen Ausfall der Bdr&nyschen Reaktion, wahrend die Kopf¬ 
wendung nach der anderen Seite unter gleichen Versuchsbedingungen, 
wie wir gesehen haben, eine Verstarkung der Reaktion bedingt. Wiirde 
aber der negative Ausfall der Reaktion durch die Kopfwendung ein- 
fach von der Anderung des Kopfstellungreizes abhangig sein, dann 
miisste er eintreten, gleichgiiltig ob wir den Kopf nach rechts oder 
nach links wenden lassen. Denn in beiden Fallen wird die Reaktions¬ 
bewegung des Korpers nach der Seite aufgehoben, und dasselbe miisste 
auch der Fall sein, wenn die Kopfwendung eine Anderung des Kopf¬ 
stellungreizes im Bar&nyschen Sinne bedeuten wiirde. 

Was nun den dritten Puukt, die Moglichkeit einer Anderung des 
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kortikalen Impulses, betrifft, so hangt die Annahme eiuer solchen 
Moglichkeit zuerst yon der Frage ab, ob und in welcher Weise die 
Kopfwendung die Vorstellung von unserer Lage im Baum beeinflusst, 
denn es ware denkbar, dass dadurch ein Bewegungsimpuls in einer 
anderen Richtung als nach vorn erteilt wird, und dass durch Dazu- 
treten des cerebellaren Impulses eine Bewegung nach vorn, also ein 
negativer Ausfall der B&rdnyschen Reaktion resultiert. Tatsachlich 
wird nun durch Kopfwendung die Vorstellung unserer Lage im Raum 
bzw. der Richtung der Korperachsen, wie aus den Untersuchungen von 
Yves Delage hervorgeht, verandert. 

Delage benutzte in seinen Versuchen eine gewohnliche Schaukel, 
deren Bewegungsrichtung sich beliebig andern liess. Zuerst wurde die 
Richtungsempfindlichkeit bei geradeaus gerichtetem Kopfe untersucht 
und festgestellt, dass Anderungen in der Schaukelrichtung mit grosser 
Empfindlichkeit wahrgenommen werden. Liess man nun die Versuchs- 
person den Kopf z. B. nach rechts wenden, so entstand in ihr die 
Empfindung, als ob die Ebene, in der geschaukelt wurde, sich um 
20—25° nach links verschieben wurde. Das Umgekehrte trat nach 
Linksdrehung des Kopfes ein. Damit also die Empfindung entstehe, 
dass die Schaukelbewegung in der Medianebene vor sich geht, muss 
die Schaukelebene bei Rechtsdrehung des Kopfes um einen entsprechen- 
den Winkel nach rechts, bei Linksdrehung um einen entsprechenden 
Winkel nach links versehoben werden. Durch Kopfwendung entsteht 
somit die Neigung, eine nach der Richtung der Kopfwendung um 20—25° 
verschcbene Ebene fur die Medianebene zu balten. Bei Rechtswen- 
dung des Kopfes wiirde also rechts vorn fur vome gehalten werden. 
Der auf Grand dieser Vorstellung erteilte kortikale Impuls miisste 
also, alle anderen Momente ausgeschlossen, ein Vorbeizeigen nach 
rechts, also nach der Seite der Kopfwendung, bedingen. Diese An¬ 
nahme wird durch eine andere Versuchsreihe von Delage bestatigt. 
Vermittelst einer langen, mit beiden Handen symmetrisch gehaltenen 
Stange liess Delage die Versuchsperson sich auf einen bestimmten, 
z. B. vorne gelegenen Punkt orientieren. Dann wurde der Kopf nach 
einer Seite gewendet und die Versuchsperson hatte nun die Aufgabe, 
die Lage des friiher beobachteten Punktes bei geschlossenen Augen 
vermittelst der Stange zu zeigen. Dabei trat stets Vorbeizeigen nach 
der Seite der Kopfwendung auf. So weit die Versuche von Delage. 

Wenden wir nun ihr Resultat zur Entscheidung der Frage an, 
ob beim Ausbleiben der Bdranyschen Zeigereaktion nach Kopfwen¬ 
dung die Anderung des kortikalen Impulses massgebend sein kann, 
so muss die Frage verneint werden. Denn in diesem Falle miisste 
durch Rechtswendung des Kopfes wahrend des Nystagmus nach links 
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eine Verstarkung der B&r&nyschen Reaktion eintreten, da sowohl der 
kortikale als auch der cerebellare Impuls nach rechts gerichtet sind. 

Dam it ist auch der dritte Punkt erledigt und der Beweis erbracht, 
dass der yon B dr any supponierte Mechanismns seiner Reaktions- 
bewegang durch die Kopfwendung nicbfc alteriert werden kann. E s 
muss also angenommen werden, dass die Kopfwendung eine 
Reaktionsbewegung hervorruft, deren Mechanismus yon dem der 
B&ranyschen Zeigereaktion ganz verschieden ist, und die, wenn sie 
ihr entgegengesetzt gerichtet ist, sie ganz aufzuheben vermag. 

Tatsachlich lasst sich durch die Kopfwendung allein ein Vorbei- 
zeigen nach der der Richtung der Kopfwendung entgegengesetzten 
Seite hervorrufen. Diese Erscheinung konnte ich in einer langen 
Reihe von Versuchen bei der vorwiegenden Mehrzahl von normalen 
Versuchspersonen beobacbten. Bei einem geringen Teil der Versuchs- 
personen (ca. 10 Proz.) fehlte die Reaktion. Aber auch in den Fallen, 
in derien sie sonst auftrat, wurde sie immer undeutlicher, je ofter der 
Versuch wiederholt wurde. Es erschien also die Annahme gerecht- 
fertigt, dass der negative Ausfall der Reaktion kortikalen Momenten 
der Ubung bzw. der korrigierenden Aufmerksamkeit zuzuschreiben 
sei. In der Tat trat das Vorbeizeigen wieder auf, wenn gleichzeitig 
mit dem Heben des zeigenden Armes mit dem zweiten Arme eine 
andere ablenkende Bewegung ausgefiihrt wurde. Durch Ablenkung 
der Aufmerksamkeit liess sich auch bei einem grossen Teil der sonst 
refraktaren Versuchspersonen ein Vorbeizeigen erzielen. — Beriick- 
sichtigt man nun auch die Tatsache, dass durch die Kopfwendung die 
Neigung entsteht, eine nach der Seite der Kopfwendung verschobene 
Ebene' mit der Medianebene zu verwechseln und dass der auf Grand 
dieser Tauschung erteilte kortikale Impuls eine entgegengesetzte Rich¬ 
tung hat als die eben beschriebene Bewegungsreaktion, wodurch 
a priori eine gewisse Hemmung der Reaktion resultiert, so sind die 
negativ ausgefallenen Versuche geniigend erklart und es steht der 
Verallgemeinerung unserer Befunde nichts im Wege. 

Welcher Art der Mechanismus dieser Bewegungsreaktion ist, wo 
der Ort zu suchen ist, an dem sie ausgelost wird, ist schwer zu sagen. 
Sicher ist die Reaktion nicht kortikalen Ursprungs. Denn erstens wird 
sie deutlicher bei abgelenkter, am deutlichsten und am konstantesten 
bei fast aufgehobener Aufmerksamkeit: im Zustande des postrotatori- 
schen Schwindels; zweitens aber miisste, wenn sie kortikalen Ursprungs 
ware, entsprechend der durch die Kopfwendung e'ntstehenden Tauschung 
das Vorbeizeigen nach der Seite der Kopfwendung erfolgen, wie in 
den Versuchen von Delage, durch dessen Versuchsanordnung (durch 
die symmetrische Anordnung beider Arme und das Zeigen vermittelst 
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einer Stange) die M5glichkeit einer vom Willen unabhangigen Re¬ 
aktionsbewegung so gut wie ausgeschlossen war, und nicht wie in 
unserem Falle nach der entgegengesetzten. 

Wir haben es bier also mit einer im weitesten Sinne des Wortes 
subkortikalen Reaktionsbewegung zu tun. Dass sie nieht vestibularen 
Ursprungs ist, wurde schon friiher erortert. Das ist aber auch alle 9 , 
was uber ihr Zustandekommen mit Sicherheit ausgesagt werden kann. 

In ganz hypothetischer Form mochte ich hier die Vermutung aus- 
sprechen, dass es sich dabei um einen ahnlichen Vorgang handelt, wie 
iknMagnus unddeKleyn bei decerebrierten Tieren nach Kopfwendung 
beobachtet und als Halsreflex bezeichnet haben. Wenn auch die 
Reaktionsbewegungen, die die beiden Autoren dabei erzielten, ganz 
anderer Natur waren als das Vorbeizeigen, so bestehen doch gewisse 
Analogien, die diese Deutung gestatten. Unsere Reaktionsbewegung 
ware also ein physiologisches Korrelat fur die von Magnus und de 
Kleyn und dann von Bondi bei einigen Hirnerkrankungen beobach- 
teten, durch Kopfwendung ausgelosten Reaktionsbewegungen in den 
Extremitaten. Abgesehen aber von alien theoretischen Erwagungen 
ist die Tatsache, dass durch Kopfwendung eine Reaktionsbewegung 
ausgelost wird, die sich als Vorbeizeigen pr&sentiert, iosofem von 
einer gewissen praktischen Bedeutung, als sie die Gultigkeit der B&- 
rdnyschen Feststellungen einschrankt, und als auch bei diagno9ti- 
scben Erwagungen auf Grand von spontanem Vorbeizeigen die Kopf- 
stellung mit berucksichtigt werden muss. 


16. Herr Emil Froschels-Wien: Cber die Behandlang der 
Aphasien. 

Meine Herren! 

Diejenige Schule, welche sicb heute in der Aphasieforschung der 
allgemeinsten Anerkennung erfreut, ist die Wernickes. Wenn man 
aber versuchen wollte, die Lehre dieser Schule als Ausgangspunkt 
fur eine Besprechung des heutigen Standes der Aphasiefrage zu 
nehmen, so sties9e man schon auf die eine Schwierigkeit, dass selbst 
innerhalb dieser einen Schule eine einheitliche Ansicht nicht besteht. 
Das bezieht sich vor allem auf physiologische Vorstellungen, aber 
auch auf die Auffassung gewisser Formen der Aphasie. Wahrend 
namlich Wernicke der Ansicht ist, dass die Spontansprache vom 
Begriffszentrum direkt iiber das Brocasche Zentrum, also das Zentrum 
der Lautbewegungsvorstellungen gehe, stellt Liepmann, einer der 
bedeutendsten Schuler des Meisters, die Lehre auf, dass wir 
beim Spontansprechen auch das Lautklangbildzentrum in Anspruch 
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nehmen und dass erst von dort aus der Weg zum Brocaschen Zen- 
trum eingescblagen wird. Fiir denjenigen, welcher sich mit der 
Sprachentwicklung des Kindes eingehender befasst hat und der weiss, 
dass die Spracbe durch Nachahmung der Lautklangbilder entsteht, 
bat die Ansicht von vornherein viel Bestechendes an sich. Weitere 
Beweise werden sich im Verlaufe des Vortrages ergeben, nur sei 
schon jetzt darauf hingewiesen, dass Wernicke die Bahn vom trans- 
kortikalen Zentrum zum Brocaschen besonders deshalb annimmt, 
weil er ein apbasiscbes Symptomenbild, namlich die sog. transkor- 
tikale motorische Aphasie, als eine eigene Krankheitsform auf- 
fasst, was ihn dazu zwingt, fiir sie auch einen eigenen Sitz anzunehmen 
und das ist eben die angefiihrte Bahn. Es wird zum Teil heute meine 
Aufgabe sein, das Bestehen der transkortikalen motoriscben 
Aphasie als eigene Krankheitsform zweifelhaft zu machen 
und wenn diese Widerlegung gelingt, so wird hiermit einer der 
Grande binfallig, welche Wernicke zum Festhalten an der direkten 
Verbindung zwischen dem Transcortex und Broca veranlassten. 

Wenn es auch im Kahmen .des heutigen Vortrages unmoglich ist, 
auch nur annahernd einen Uberblick iiber die Literatur zu geben, so 
miissen wir uns doch mit einzelnen Aphasieforschem genauer be- 
fassen und hieher gehort vor allem Pierre Marie und sein Anhang. 
Dieser Forseher stellte die Lehre auf, es gebe keine motorische Aphasie 
und das von Broca beschriebene Zentrum habe keinerlei Bedeutung 
fiir die Idee des Wortes. Jede Aphasie gehe mit Storungen 
des Sprachverstandnisses einher, beruhe also auf Veranderungen des 
sensorischen Sprachapparates, welchen er aber nicht so eng lokalisiert, 
wie Wernicke sein Zentrum; er verlegt das Spracbgebiet vielmehr 
in die sogenannte Linsenkernzone, welche lateral durch die Rinde 
des Schlafelappens, medial durch die laterale Wand des Seitenven- 
trikels und vorne und hinten etwa durch zwei Ebenen begrenzt ist, 
die man sich durch das vordere und hinter Ende der Insel vertikal 
gezogen denkt. Wenn Marie weiter sagt, jede Aphasie beruhe auf 
einem Intelligenzdefekt, so soil das heissen, dass jeder Aphatiker an 
einer Verminderung der Denktatigkeit leide, welche sich bes. deutlich 
in Ausfallserscheinungen der Sprache zu erkennen gebe. 

Liepmann versuchte in einem erschopfenden Referate Pierre 
Marie zu widerlegen. Wahrend namlich dieser seine Theorie ana- 
tomisch dadurch zu beweisen suchte, dass er darauf hinwies, es gebe 
einerseits Falle von sog. motorischer Aphasie, welche bei der Obduk- 
tuktion keine Lasion der Brocaschen Windung aufweisen, anderer- 
seits solche, welche trotz Zerstorung der linken untersten Stirnwindung 
keine motorische Aphasie in vivo gezeigt hatten, weist Liepmann 
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einerseits darauf bin, dass die anatomisch negativen Falle nicht histo- 
logisch in Serienschnitten untersucht worden waren, dass ferner eine 
Absperrung der Brocaschen Windung gegen die Umgebung zu dem- 
selben Ergebnis fiihren miisste wie eine Lasion der Windung selbst, 
dass die Grenzen der Windung nach hinten variieren, und dass aus- 
nahmsweise einmal bei einem Recbtsbander das rechte Stirnhirn die 
motorische Sprachfunktion ausiiben konne. 

Dejerine ruffc Marie zu: „Wie konnte, wenn die motorische 
Aphasie durch Lasion der Klangbildzone bedingt ware, mancher moto¬ 
rische Aphatiker das nocb singen, was er nicht mehr sprecben kann“! 

Der cum nimmt insofern einen vermittelnden Standpunkt ein, 
als er darauf hinweist, dass sich sowohl bei der motorischen als auch 
bei der sensorischen Aphasie Storungen des Sprachverstandnisses finden. 

Von besonderer Wichtigkeit sind ferner die Ansichten Bastians, 
Freuds, Exners, v. Monakows, v. Nissls und Freunds. Bastian 
betont mit Nachdruck, dass das Wernickesche Zentrum (auditory word 
centre) bei der Spontansprache eine dominierende Rolie spielt und 
kennt verschiedene Stufen der Lasion dieses Zentrums. Exner stellt 
durch Selbstbeobachtung fest, dass die motorische Wortvorstellung 
die akustischen Bahnen errege. 1 ) 

Freud leugnet iiberhaupt, dass die Lokalisation der Sprachfunk- 
tionen bisher gelungen sei. Der Sprachbezirk sei ein Netzwerk von 
Verbindungen zwischen dem motorischen und sensorischen Gehira. 

v. Nissl fasst das Gehim als ein Projektionsgebiet der Korper- 
oberflache auf und nimmt deshalb keine eigenen Zentren an, sondern 
nur iiberhaupt akustische, optische und kinasthetische Empfindungs- 
bezirke. 

v. Monakow hat seine bekannte Diaschisislehre aufgestellt, 
welche besagen soil, dass eine Nervenbahn dadurch voriibergehend 
ausser Funktion gesetzt werden kann, dass eine andere, mit welcher 
sie zusammen wirkt, organisch geschadigt wurde. Dadurch, dass sich 
die zuerst genannte Bahn erholt, kommt es zur Zuriickbildung von 
aphasischen Erscheinungen. 

Von prinzipieller Bedeutung fur die Aphasiefrage sind die Arbeiten 
von Exner und von Ziehen, welche eigene Schreibzentren annehmen. 

Dass aber mit der Nennung dieser Namen die Apbasieliteratur 

1) Wahracheinlich werden weder bei verschiedenen Individuen noch bei 
ein und demselben alle Worte auf die gleiche Weise erfasst; bei manchem 
neu zu erlemenden Worte einer fremden Sprache spielt z. B. das Lesen des- 
selben eine entscheidende Rolie. Vielleicht bleiben dann fiirs ganze Lebeu 
derartige Unterschiede bei der Spontansprache bestehen. 
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keineswegs erschopft ist, bedarf nicbt der Erwahnung. Sie ist viel- 
mebr so iiberaas gross, dass sie kaum mebr zu iiberblicken ist. Im 
auffallenden Gegensatz dazu stebt die geringe Zabl der Arbeiten iiber 
die Behandlung der Apbasien: Ausser den Publikationen yon Gutz- 
mann, Liepmann, Stern, Roux, Fere, Donjou und mir sind nur 
zwei kasuistisehe Beitrage zu erwahnen, namlich einer yon Mohr 
(Behandlung einer motorischen Aphasie nacb Stichyerletzung) und von 
Kiichler (Erfolgreiche Behandlung einer seit 8 Jabren bestehenden 
motorischen Aphasie). 

Ehe wir die Grundlagen der Behandlung besprechen, seien in 
kurzen Ziigen die verschiedenen Symptombilder, wie sie z. B. Bing 
gibt, besprocben. Subkortikale motorische Aphasie: Erhalten 
ist das Sprachverstandnis, geschadigt die Spontansprache und das 
Nachsprechen, hingegen ist die Schriftsprache ungestort. Die korti- 
kale motorische Aphasie zeigt dieselben Symptome, nur ist auch 
Agraphie vorhanden. Es gibt ferner Falle, bei denen nur die Spon¬ 
tansprache geschadigt ist, wahrend das Nachsprechen gelingt. Diese 
wurden als transkortikale motorische Aphasien beschrieben und 
sollen nach Wernicke von der Unterbrechung der Bahn Transcortex- 
Broca herriihren. Liepmann hebt hervor, dass die transkortikale 
Aphasie sowohl motorische als sensorische Defekte aufweise, also auch 
Storungen des Sprachverstandnisses. Als eine besondere Form beschreibt 
er die amnestische Aphasie, bei welcher gewisse Wortgruppen bei der 
Spontansprache ausfallen, wahrend andereWorte wieder leicht gefunden 
werden. Spricht man dem Patienten das fehlende Wort vor, so wird 
es sofort als richtig erkannt und nachgesprochen. Fur die Form der 
Aphasie, welche er aber nicht mit der transkortikalen motorischen 
identifizieren lasst, nimmt er eine leichte Lasion der Wernickeschen 
Zone als Grund an, wahrend er fur alle iibrigen Aphasien, bei wel- 
chen eine Storung des Sprachverstandnisses nicht im Vordergrund 
steht, eine Lasion des motorischen Gebietes zur Erklarung heranzieht. 
Die vonWernicke undLichtheimtheoretischkonstruierteLeitungs- 
aphasie (Unterbrechung der Verbindungsbahn zwischen Broca und 
Wernicke), welche dadurch charakterisiert sein sollte, dass bei er- 
haltener Spontansprache das Nachsprechen nicht gelingt (also das 
Gegenteil der sogenannten transkortikalen motorischen), leugnet 
Liepmann, indem er den Satz aufstellt, dass eine Schadigung 
des Nachsprechens immer auf ein sehr schweres Ubel deute, 
w'obei dann die Spontansprache sicherlich auch geschadigt ist. Er 
will als Leitungsaphasie eine leichte motorische Aphasie. auffassen. 
Die subkortikale sensorische Aphasie ist dadurch ausgezeichnet 
dass das Verstandnis fur die Lautklangbilder gestort ist, daher auch 
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das Nachsprechen unmoglich, bingegen die Spontansprache erhalten, 
wahrend die kortikale sensoriscbe Aphasie (Lasion yon Wernickes 
Zentrum) aucb eine Schadigung der Spontansprache zur Folge hat. 
Endlich bleibt noch die transkortikale sensoriscbe Aphasie iibrig, 
bei welcher die Verbindung zwischen Wernicke und dem Trans¬ 
cortex nnterbrochen ist. Daher werden die Lautklangbilder noch 
wabrgenommen, es kann nachgesprochen werden, hingegen ist das 
Spraehverstandnis und die Spontansprache geschadigt. Wiirde in der 
Tat der Weg fiir die Spontansprache immer der sein, den Wernicke 
annimmt, so ware eine Einbusse an spontanem Sprachvermogen bei der 
transkortikalen sensorischen Aphasie nicht zu erklaren. Die Erfahrung 
lehrt jedoch, dass eine Beeintrachtigung des Sprachverstandnisses bei 
erhaltenem Nachsprechen (also Lasion oberhalb Wernicke) immer 
auch mit* Storungen der Spontansprache einhergeht. 

Bei der Behandlung der Aphasie muss man sich naturgemass 
an die Symptome halten; es muss das neu gebildet werden, was fehlt. 
Wenn ich jetzt in kurzen Ziigen den Weg beschreibe, welcher zur 
Heilung einer totalen motorsichen Aphasie fiihrt, so ergibt sich daraus 
wohl auch, was zu tun ist, wenn der Patient sich nicht im Stadium 
totaler Stummheit befindet, sondern etwa nur die Spontansprache ein- 
gebiisst hat oder vielleicht ein Bild der amnestischen Aphasie bietet. 
Bei totaler motorischer Aphasie beniitzt man die sogenannte Taub- 
stummenmethode. Dieselbe besteht darin, dass man dem Patienten 
die Mundstellung eines einzelnen Lautes zeigt, eventuell mit Hilfe von 
Sonde oder Spatel die Zunge in die richtige Stellung bringt und die 
Lippen mit den Banden fiihrt. Ferner lasst man die Vibrationen, 
welche die Schwingungen der Stimmbander am Halse und am Mund- 
boden erzeugen, sowie die Bewegungen der Luft vor dem Munde des 
Arztes fiihlen. Es ist sicherlich auffallig, dass die Erfahrung 
lehrt, dass das blosse Vorsprechen ins Ohr zur Wieder- 
erzeugung der Sprache nicht geeignet ist, obwohl doch be- 
kanntlich die physiologische Sprachentwicklung diesen Weg beniitzt, 
wahrend das Auge nur eine untergeordnete Rolle (blindgeborene Kinder 
lernen spater, aber doch ohne Naehhilfe sprechen), das Getast an den 
Sprechorganen anderer iiberbaupt keine Rolle spielt. Es ist leider 
im Rahmen des Vortrages nicht moglich, die kiinstliche Lautentwick- 
lung genauer zu beschreiben und ich erlaube mir, diesbeziiglich auf 
eine den heutigen Vortrag vervollstandigende Abhandlung im 
Archiv fiir Psychiatrie zu verweisen. Ist es gelungen, die einzel¬ 
nen Laute wieder zu bilden, so trachtet man, den Patienten dazu zu 
bringen, dass er sie auch nachsprechen kann, wenn er sie hort. Dabei 
geht man so yor, dass man nach einem vorgezeigten Laut (Ablesen 
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vom Munde) denselben ins Ohr spricht. 1st die Lautentwicklung bis 
zu einem gewissen Grade fortgeschritten, so geht man zu Silben- 
iibnngen und, am das lnteresse des Patienten wach zu halten, 
moglichst bald zu Worten fiber. Da ja das Sprachverstandnis des 
motorisch Aphasischen nicht wesentlich gelitten bat, so weiss der 
Patient, wenn er eiu Wort spricht, was damit gemeint ist. Sehr 
haufig ist mit motorischer Aphasie auch Agraphie verbunden, so dass 
es notig ist, auch das Schreiben wieder zu lehren. Dabei geht man 
am besten so vor, dass man die Buchstaben auf einzelne 
Karten schreibt und zwar mit verschiedenen Farben, tun dem 
Patienten das Erinnern an die Buchstabenform zu erleichtern. In der 
Regel ist es notwendig, die Hand des Kranken anfangs zu ftihren. 
Nicht nur bei Lahmung des rechten Armes, sondern iiberhaupt bei 
motorischer Aphasie eines Rechtshandigen empfiehlt Gutzmann 
Schreibiibungen mit der linken Hand, da er sich vorstellt, dass 
dadurch das vikariierende Eingreifen der rechten Hemisphere gefordert 
wird. Als eine sehr niitzliche Unterstiitzung fiir die Kranken habe 
ich das Maschinenschreiben gefunden, weil in der Regel das 
Lesen, obwohl mit der Agraphie Alexie verbunden zu sein pflegt, sich 
doch schneller restituiert, wie das Diktatschreiben. Es besteht hier 
eine gewisse Ubereinstimmung mit einer wichtigen Tat- 
sache, deren wir spater gedenken werden, dass namlich das Er- 
kennen eines von anderen produzierten sprachlichen Aus- 
drucks leichter wieder erlernt wird als das spontane Pro- 
duzieren eines solchen. Die auf den Tastem der Schreibmaschine 
angebrachten Buchstaben erkennt der Kranke leichter, als er im stande 
ist, sich selbst des Buchstabenbildes zu entsinnen. 

Ist der Patient bis zum Aussprechen von Worten gekommen, so 
muss man mit grosser Geduld erst einfache, dann komplizierte Satze 
iiben. Eine Regel, welche sich selbstverstandlich anhort, die jedoch 
fiir die sog. transkortikale motorische Aphasie von grosser Be- 
deutung ist und desbalb nachdriicklich hervorgehoben werden muss, 
ist, dass das Nachsprechen von Worten und Satzen wahrend 
der Behandlung der totalen motorischen Aphasie viel friiher 
gelingt wie das Spontansprechen. Darauf wird noch zuriick- 
gekommen werden. Nie darf man daran vergessen, den Kranken 
durch Fragen und Aufforderungen zu spontanen sprach¬ 
lichen Ausserungen immer wieder zu bewegen und ihn auch 
in Gegenwart von dritten Personen sprechen zu lassen. Denn es be¬ 
steht eine begreifliche Scheu in dieser Beziehung, da die Patienten 
ja wenigstens anfanglich grosse Schwierigkeiten zu iiberwinden haben, 
da sie femer wahrend eines gewissen Stadiums der Behandlung nur 
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iiber einzelne Worte verfiigen, wahrend sie ja yon friiher gewohnt 
sind, ganze Satze zu sprechen. 

Bei der sensorischen Aphasie, also Storungen des Sprach- 
verstandnisses, kommt es darauf an, ob die Eranken nachsprechen 
konnen oder nicht. Im ersten Falle besteht nur eine Unterbrechung 
zwischen dem Lautklangbildzentrum und dem Transeortex, im zweiten 
eine Absperrnng des We mi ckeschen Zentrums gegen den Acusticus 
oder eine Scbadigung des Zentrums selbst, resp. eine Kombination 
mit motorischer Aphasie. Wir bezeichnen die letzte Form als totale 
Aphasie und haben die andere als subkortikale und kortikale senso- 
rische Aphasie bzw. als transkortikale kennen gelernt. Bei der 
transkortikalen ist es notwendig, die Lautklangbilder wieder mit 
den dazu gehorigen Begriffen zu verbinden. Man geht so yor, dass 
man einige wenige Bildchen von Gegenstanden nebeneinander legt und 
nun die einzelnen Namen sagt und nachsprechen lasst. Dann nennt 
man einen der Namen und lasst den Eranken das betreffende Bild 
zeigeu. Damit ist das Prinzip der Behandlung niedergelegt. Bei der 
kortikalen Form heisst es, den Patienten, welcher, wenn auch boch- 
gradig paraphasisch, doch Laute und Worte redet, zu Bewusstsein zu 
bringen, welcher akustische Eindruck den einzelnen von ihm selbst 
produzierten Lauten entspricht. Man spricht einen Laut ins Ohr und 
zeigt dann dem Eranken die dazu gehorige Mundstellung. In schweren 
Fallen wird es vielleicht notwendig sein, nur mehr das Ablesen vom 
Munde zu iiben, d. h. dem Patienten das Sprachverstandnis auf op- 
tischem Wege beizubringen, die Lautklangbilder aber dauernd verloren 
zu geben. Bei der totalen Aphasie ist eine kombinierte Ubungs- 
therapie einzuschlagen. 

Sehr haufig sind Aphasien mit Apraxie kombiniert, also mit 
Storungen des Handelns. Auch hier kann man durch Ubungen heil- 
sam einwirken. 

Nach dieser kurzen Beschreibung der Behandlungstechnik sei es 
mir gestattet, einzelne Falle, welche ich behandelt habe, zu beschreiben. 

A. Motorische Aphasie. Ein 30 jahriger Herr, seit einem Jahre 
aphasisch, Vitium cordis, Sprachverstandnis gut erhalten, spricht nichts 
spontan und kann nur einige wenige Laute nachsprechen. Hochgradige 
Agraphie und Alexie. Es wird mit der kiinstlichen Lautbildung be- 
gonnen und schon nach einem Monat ist der Eranke imstande, fast 
alle im Haus befindlichen Gegenstande zu bezeichnen. Vorher jedoch 
war ein Stadium, in welchem er die Worte wohl nach- 
sjjrechen konnte, nicht aber spontan fand. Durch entsprechende 
Ubungen wurde die Alexie total beseitigt und die Agraphie gebessert. 
Wegen ausserer Umstande wurde er schon nach 3 Monaten aus der 
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Behandlung entlassen. Der Kranke konnte einfache Satze gut sprechen, 
zeigte aber grosse Scheu in der Konversation. Ferner behandelte ich 
in dem spracharztlichen Ambulatorium der Klinik meines 
Chefs, des Herrn Prof. Urbantschitsch, einen 32jahrigen Kapi- 
tan, welcher mir yon der Klinik Hofrat von Eiselsberg zugeschickt 
worden war. Der Patient war nach einer Operation yon Tumor 
cerebri apkasisch geworden und durch etwa 2 Monate geblieben. 
Sprachverstandnis intakt, somatisch nur eine geringgradige Facialis- 
lahmung rechts. Durch eine 4monatliche Ubungstherapie wurde der 
Patient so vollkommen hergestellt, dass er seinen Dienst wieder antreten 
konnte. Wenn man selbst daran denkt, dass bei dem jungen, sonst 
gesunden Manne sich die Sprache auch yon selbst wieder eingestellt 
hatte, so hat doch entschieden die Ubungstherapie dieses Resultat be- 
schleunigt, was um so wichtiger war, als der Kranke nur ein halbes 
Jahr Urlaub hatte und sonst hatte quittieren miissen. 

Ein weiterer Fall betraf ein 7jakriges Kind, das wahrend eines 
Scharlachs hemiplegisch und motorisch aphasisch geworden war. Im 
Verlaufe yon 3 Monaten hatte sich die Sprache nur sehr mangelhaft wieder 
gebildet, es konnten die Laute K, G. S, Sch, Z und R nicbt gesprochen 
werden. Eine 2monatliche Ubungstherapie machte das Kind wieder 
schulfahig. 

Derzeit steht eine 62jahrige Dame in meiner Behandlung, welche 
im Sommer des yorigen Jahres durch eine Encephalitis vollig moto¬ 
risch aphasisch wurde. Die Behandlung begann Mitte Februar, zu 
welcher Zeit die Kranke auch niclit imstande war, einen einzigen 
Laut zu sagen oder nachzusprechen. Totale Agraphie und Alexie. 
Lahmung der rechten Extremitaten. Kiinstliche Lautbildung fiihrte 
nach einigen Wochen dazu, dass die Kranke Silben und Silbenver- 
bindungen sowie Worte und kurze Satze nachsprechen konnte, wahrend 
das Spontanspreclien vorlaufig noch niclit gelang. Es hatte Sich 
also die kortlkale motorische Aphasie in eine sog. transkorti* 
kale verwandelt. "Weitere Bemiihungen fiihrten dazu, dass die 
Kranke nunmehr auch schon spontan, d. h. wenn man sie fragt, mit 
mehr oder minder grosser Sicherheit iiber eine grossere Anzahl (250) 
yon Worten yerfiigt. Auch die Agraphie und Alexie haben sich 
wesentlich gebessert. 

Amnestische Aphasie. Herr L. B., Beamter, litt seit Jahren an 
Schwindelanfallen, die sich immer mehr hauften. Gleichzeitig begann 
das Wortgedachtnis des Herrn nachzulassen. Er konnte oft den rich- 
tigen Ausdruck nicht linden und geriet dariiber in grosse Aufregnng. 
Vor eineinhalb Jahren leichter apoplektischer Anfall mit einer schnell 
voriibergehenden Parese der Extremitaten der rechten Seite und der 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Siebente Jahresversammlung der Geaellschaft Deutscher Nervenarate. 171 

rechten Gesichts- und Zungenhalfte. Danach zeigte sich eine hoch- 
gradige Einschrankung des Wortbesitzes, der Patient konnte nur mehr 
wenige Satze sprechen wie: „Es geht mir schlecht." „Heute ist 
schones Wetter". „Bring mir den Kaffee". Sonst horte er, wenn er 
etwas sagen wollte, meist nach wenigen Worten auf und geriet in 
bocbgradige Aufregung. Dabei soil es ibm mancbmal gelungen sein, 
das feblende Wort zu finden. Die genaue Untersucbung ergab ein 
fast gutes Sprachyerstandnis, die Moglichkeit, alle Laute und 
Silben nachzusprechen und spontan zu sagen, ferner Verstandnis fur 
Gelesenes sowie intaktes Lautlesen und richtiges Diktatschreiben. Beim 
Spontanschreiben hingegen bleibt er ebenso stecken wie beim Spontan- 
sprecben. Von vorgelegten Bildem konnen nur wenige bezeichnet 
werden, einige Male kommen paraphasische Worte zum Vorschein. 
Viele Ausdriicke werden umscbrieben. So sagt er statt „Schwamm“ 
9 zum Waschen", fur „Zigarrenspitze“ „ etwas zum zieben" (Rauch 
einziehen). Durch neunmonatliche Ubungen wurde der Kranke 
so weit gefordert, dass er die alltagliche Konversation leidlich gut 
fiihren konnte. Er selbst war yon dem Erfolg sehr befriedigt, was 
wohl das beste Zeichen fiir den durch die Bebandlung erzielten Fort- 
schritt ist 

B. Sensoriscbe Aphasie. Herr A. (60 Jahre alt) war seit drei 
Jahren aphasiscb bei hochgradiger Storung des Sprachverstandnisses. 
Die Spontansprache beschrankte sich in der Regel auf unverstandliche 
Lautkonglomerate, selten auf paraphasische Worte. 1m Verlaufe einer 
einjahrigen Bebandlung gelang es, das Sprachyerstandniss so weit 
zu bessern, dass der Kranke den Gesprachen der Umgebung mit In- 
teresse folgen konnte. Auch sein Wortreichtum wurde gehoben, doch 
blieb die Wortfindung noch immer wesentlich erschwert und haufig 
traten Paraphasien auf. 

Ich verfiige noch iiber andere Falle, welche in der zitierten Ab- 
handlung erscheinen sollen. 

Der Beginn der Behandlung richtet sich nach der Ursache 
der Aphasie. Nach Traumen und Apoplexien akut-infektiosen TJr- 
sprunges wird man mit Beruhigung nach Ablauf der ersten schweren 
Symptome die Ubungstherapie vorsichtig einleiten konnen. Hingegen 
wird eine Arteriosklerose oder eine Lues als Grund der Sprachstorung 
ein langeres Zuwarten verlangen, damit das schwer erkrankte Gehirn 
nicht zu rasch den imraerhin notwendigen Anstrengungen der Behand¬ 
lung ausgesetzt wird. Da die einzelnen Sitzungen nicht iiber 20 Minuten 
dauern sollen, andererseits mehrmals im Tage notwendig sind, ist die 
Aufnahme von Aphatikern in eine Heilanstalt sehr geboten. 

Um iiber die Dauer und die Prognose der Therapie ge- 
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nauere Auskunft geben zu konnen, reicht die Anzahl meiner Falle 
noch nicht hin. 

Bedeutsames scbeint mir aus der spracharztlichen The- 
rapie und der damit zusammenhangenden andauernden 
Beobachtung fiir das Wesen der Aphasien hervorzugehem 

Vor allem haben wir gesehen, dass unsere motorischen Aphatiker 
wabrend der Behandlung erst erlemten nachzusprechen, bevor sie die 
Spontansprache wieder gewannen. Es verwandelte sich daher das 
Bild der kortikalen motorischen Apbasie in die sogenannte 
t'ranskortikale. Diese wurde schon yon yielen Autoren alsEigenform 
angezweifelt (Quence) und fur ein leichteres, beziehungsweise ein 
Riickbildungsstadium der kortikalen Form erklart. Allerdings fehlte 
den Autoren meist der Beweis dafur, da sie eben den Patienten nur 
in der einen Oder in der anderen Form zu Gesicht bekamen. Es 
fehlte daher auch nicht an anderweitigen Versuchen, das Bestehen der 
transkortikalen motorischen Aphasie zu wiederlegen. So hat z. B. 
Freud den Beweis anatomisch zu erbringen gesucht. Nach den Er- 
gebnissen der ffbungstherapie scheint mir kein Zweifel zu 
bestehen, dass zwischen der kortikalen and der sog. transkor¬ 
tikalen Form kein prinzipieller, sondern nur ein gradueller 
Ilnterschied besteht. Ich halte mich fiir berechtigt, den Satz 
anfzustellen, dass die transkortikale motorische Aphasie ledig- 
lich eine leichtere Form der kortikalen ist. 1 ) 

Aber auch in Bezug auf die Frage, wo eigentlich der Defekt bei 
der motorischen Aphasie liegt, glaube ich einige Worte sprechen zu 
miissen. Haben wir doch gehort, dass von der grosseren Mehrzahl 
der Atftoren auch fiir die Spontansprache der Weg fiber das Wer- 
nickesche Zentrum angenommen wird. Je unwahrscheinlicher das 
Bild der transkortikalen motorischen Aphasie als eigene Krankeitsform 
wird, um so eher werden sich wohl auch andere Forscher dazu ent- 
schliessen, an der direkten Verbindung zwischen dem Transcortex und 
Broca nicht unbedingt festzuhalten. (Es ist, wie gesagt, moglich, dass 
unter Berficksichtigung der verschiedenen Sinnestypen ein Mensch die 
Bahn Transcortex-Broca fiir die Spontansprache benfitzt, aber die 
Regel dfirfte das wohl nicht sein.) Demnach spielt das Wernickesche 
Zentrum bei der Spontansprache eine Rolle und zwar die, die Laut- 
klangbilder zu gestalten. 2 ) 

1) Ob bei Annahme der Bahn Transcortex-Broca auch eine Unterbrechung 
dersellien zu demselben Symptouieubild fiihren kann, muss vorlaufig dahin- 
gestellt werden. 

2) Vornehmlich einige moderne Forscher, Storch, Klcist und Gold¬ 
stein, sprechen sich dagegen aus, dass man die sensorische von der motorischen 
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Es ist nun die Frage, ob diese Fahigkeit nichfc unabhangig von 
dem Verstandnis fur die von aussen zustromenden Lautklangbilder 
(also das von anderen oder von dem lndividuum selbst schon Aus- 
gesprochene) verloren gehen kann. Fiir die amnestische Aphasie hat 
Liepmann das wohl angenommen, indem er sagte, es konne fiir sie 
eine geringgradige Lasion des Wernickeschen Zentrums angenommen 
werden. In der Tat scheint mir auch die Physiologie dafiir einen 
Beweis zu erhalten. Wenn ein gesunder Mensch momentan ein Wort 
vergessen hat, welches er aber natiirlich im selben Momente verstehen 
wiirde, wenn es ein anderer sagte, so liegt hier dem Symptome nach 
eine voriibergehende motorische Aphasie vor. Nun scheint mir kein 
Zweifel zu bestehen, dass nach den Angaben einiger meiner diesbe- 
ziiglichen Untersuchungsobjekte diese Mensehen das Lautklangbild 
suchen und nicht etwa nur die motorische Wortidee. Ich glaube,dass 
das Symptomenbild der motorischen Aphasie auch zustande 
kommen kann bei einer eigenartigen Lasion des Lautklang- 
bildzentrums, wobei dieses spontan das Klangbild nicht 
mehr produzieren kann, es aber noch erkennt, wenn es ein 
anderer spricht und auch weiss, dass ein vom Patienten etwa 
gesprochenes paraphasisches Wort nicht das richtige ist. 1 ) 
Hier besteht die Analogie mit demjenigen Kranken, welcher besser 
maschinenschreiben kann, weil er die vorgedruckten Buchstaben 
leichter erkennt, als ihm das Diktatschreiben mit der Hand gelingt. 


Seite des Wortes uberhaupt als psychischen Vorgang trenneu konne. Gold¬ 
stein sagt daruber: „Das bei alien Mensehen Gemeinsame und Wesentliche 
der Sprachvorstellungen ist etwas spezifisch voin Akustiseh-Motorisehen Ver- 
schiedenes, dessen Eigenart uns ebenso deutlich bewusst ist, wie es unmog- 
lich ist, es weiter zu definieren." Ich kann es mir ersparen, auf diese Ansicht 
weiter einzugehen, deren Wert von weit berufeneren Forschern, als ich eB bin, 
gewfirdigt wurde, da meine Ausfiihrungen durch sie nicht beeinflusst werden. 
Jedenfalls entspricht nach ihr jedem Worte eine akustische und eine moto¬ 
rische Komponente, und von beiden aus kann der Gesamtkomplex „Wort“ ge- 
schadigt werden. 

1) Man konnte daran denken, dass das Wernicke-Zentrum aus ver- 
schiedenen Teilen besteht, welche die verschiedenen Funktionen ausfuhren. 
Uberhaupt diirfte es notig sein, sich ein Zentrum als ein sehr zusammenge- 
setztes Gebiet vorzustellen. Wahrend man sich bisher unter „Lautklangbilder“ 
etwas nicht allzu Vielgestaltiges vorstellte, hat die experimentelle Phonetik 
erwiesen, dass in der Tat die uns zustromenden Lautklangbilder und bis zu 
einem gewissen Grade auch die von uns produzierten fast nie einander 
vollig gleichen. Jeder Laut wird phonetisch nicht nur von dem nachfolgenden, 
sondem auch von dem vorhergehenden beeinflusst. Ebenso spielen die Ak- 
zente, die wieder wesentlich von der Stimraung, aber auch von der jeweiligen 
Bedeutung des Wortes im Satze abhiingen, eine Rolle. 
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Fiir die wichtige Rolle, welche das Lautklangbildzentrum 
beim Spontansprechen spielt, scheint mirauchdie Tatsache 
zu sprechen, dass normale Kinder nnter zehn Jahren stumm 
werden, wenn sie das Gehor verlieren. Hier bat sich doch 
sicherlich in der motorischen Sphare nichts geandert und die Stumm- 
beit diirfte damit zu erklaren sein, dass die Lautklangbilder in diesen 
Alter noch nicht geniigend fixiert sind, um spontan auflencbten zu 
konnen. Im gleichen Sinne wie diese Ausfiihrung scheint eine Frage 
zu deuten zu sein, welche Jakobsohn gelegentlich einer Demonstra¬ 
tion von Liepmann an diesen stellte, namlich wie man unterscheiden 
konne, ob ein Mensch nicht sprechen konne, weil er die Wortklang- 
bilder yerloren habe, oder weil er die motorische Wortvorstellung 
nicht mehr besasse. Liepmanns Antwort, dass das vom Sprachver¬ 
standnis abhange, scheint keine erschopfende zu sein. Haben wir ge¬ 
legentlich der sog. transkortikalen motorischen Aphasie erfahren, dass 
ein und dasselbe Zentrum verschieden hohe Funktionen zu erfiillen 
hat, so wird uns das nur in unserer Ansicht bestarken, dass auch das 
Wernickesche Gebiet nicht nur einer Leistung dient und dass Lasionen 
nur eine (spontane Wortklangbildfindung) oder beide (auch das Ver- 
standnis fiir Vorgesprochenes) Tatigkeiten lahm legen kann. Bastians 
Ansicht iiber diese Frage kommt der unsrigen sehr nahe. 

Andererseits muss die Moglichkeit zugegeben werden, dass auch 
eine Unterbrechung der Bahn vom Wernickschen Zentrum gegen. 
das motorische Gebiet und endlich auch eine Verletzung dieses letz- 
teren (Broca) motorische Aphasie erzeugen kann. 

Daraus ergeben sich folgende Schlussfolgerungen: Die Einteilung 
der Aphasien ware richtiger folgende: 

1. Subkortikale sensoriscbe Aphasie (vielleicht nur eine 
Unterform der kortikalen): Sprachverstandnis fehlend, Nachsprechen 
unmoglich, Spontansprache gut, Diktatschreiben unmoglich, Spontan- 
schreiben erhalten. 

2. Rezeptiv kortikaie sensorische Aphasie: Yerlust des 
Verstandnisses fiir Laut- und Wortklangbilder mit den bekannten 
Folgen, namlich Btorung des Nachsprechens und des Spontansprechens, 
Agraphie und Alexie. 

3. Expressive kortikaie sensorische Aphasie: Sprachver¬ 
standnis intakt, aufgehoben jedoch die Spontansprache (wegen Un- 
moglichkeit des spontanen Wortklangbildfindens) und das Nach¬ 
sprechen, Agraphie und Alexie. 

4. Transkortikale sensorische Aphasie: Mangelhaftes 
Sprachverstandnis und mangelhafte Spontansprache bei erhaltenem 
Nachsprechen. Spontanschreiben unmoglich. Lesen ohne Verstandnis*. 
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5. Leitungsphasie = Nr. 3 bei gleichzeitiger Storung des Nach- 
sprechens. 

6. Kortikale motorische Aphasie: Symptome gleich denen 
von Nr. 3. 

7. Subkortikale motorische Aphasie: Symptome gleich denen 
Ton Nr. 6, jedoch Schreiben unmoglich. 


Disknssion. 

Herr Gutzmann-Berlin: Mit Recht hat Herr FrOschelsdie bekannte 
Tatsache hervorgehoben, dass bei Kindern, die z. B. im Alter von 7—8 Jahren 
(manchmal noch bis zum 14. Jahrc) ertauben, die bis dahin erworbene Spracbe 
in auffallend kurzer Zeit vdllig verloren gehen kann. Der adiquate Anreiz 
zur Hervorrufung und Ausftthrung der Sprachbewegungsvorstellungen ist aber 
der aknstische; fehlt er einige Zeit, so gehen die Sprachbewegungsvor- 
stellongen verloren, sie werden vergessen. Ahnliche Erscheinungen finden 
wir bei den Gewohnheitsl&hmungen der Kinder, for die babituellen L&h- 
mungen der Stimme habe icb erst vor kurzem ein grbsseres Material ver- 
Offentlicht. 

Bei den Ertaubten verblassen natQrlicb auch die Klangbilder, aber 
wahrscbeinlicb langsamer. Wenigstens deuten einige Erfabrangen darauf 
bin. So tlberraschte ein 8—9j&hriger Knabe, der die Spracbe mit der 
Metbotik der Taubstnmmenschnle langsam wieder aufbaate, den Lebrer 
damit, dass er in der Klasse pldtzlicb den dcrben Aussprnch des Gdtz von 
Berlicbingen in ecbtem Berliner Dialekt bervorbracbte. Hier war die An- 
regung zum Wiederauftaucben der abgeblassten Klangbilder offenbar von 
den nen durch optiscbe und taktile Babnen angeregten Bewegungsvorstellungen 
assoziativ auf die Klangerinnerungen ftbergegangen und bolte sie aus der 
Vergessenheit wieder bervor; sie wirkten nun wie frtther ihrerseits auto- 
matisch auf die vergessenen Wortbewegungsvorstellungen ein. 

Dass Qbrigens auch ohne Passage der Klangerinnerungen die Sprech- 
bewegungen in Gang gesetzt werden kdnnen, ist durch einen Fall von noth¬ 
in an n mit anatomischen Belegen einwandfrei nacbgewiesen. 

Was nun die Aphasie anbelangt, so gibt es ganz reine Formen von 
motorischer oder sensorischer Aphasie wohl kaum; icb wenigstens babe 
immer nur Mischformen mit Bevorzugung der einen oder anderen Kompo- 
nente gesehen. Desbalb muss man mit der Deutung des bei der syste- 
matischen Tberapie Erreichten vorsichtig sein. Die Beobachtungeu des 
Herrn Vortragenden stimmen mit den meinigen Qberein, nur in der Deutung 
der Tatsacben weiche ich von ihra ab. 

Was nun die Tberapie betrifft, so finde ich mich mit dem Herrn Vor¬ 
tragenden in erfreulicher Ubereinstimmung. Was er darOber sagt, weicht 
von dem, was ich vor ca. 16 oder 17 Jahren im Archiv for Psychiatric 
mitteilte, nicht ab. Auch ich habe ausdrQcklich hervorgeboben, dass man 
bei den absolut raotorisch Aphasischen nach Eindbung der Artikulation 
der Silben und WOrter auch das spontane Sprechen besonders einftben 
muss, wobei ich Bilder benutze und ihre Bezeichnung lernen lasse, fthn- 
lich wie wir eheraals die lateinischen Vokabeln lernten. In dem genannten 
Aufsatz ist das ausfahrlich geschildert. 
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Die tjbung des Schreibens mit der linken Hand 1 ) habe ich sehr nach- 
drttcklich betreiben lassen. Fttr manche Kranke mag die Schreibmaschine 
genttgen; ich werde sie auch nach den Erfahrungen des Herrn Vortragenden 
in solchen Fallen anwenden. Aber wenn wir die feinen Eoordinationen 
des Schreibens als Vorbereitung und Bahnung fttr die noch feineren nnd 
komplizierteren der Sprechbewegangen ansehen und sie aus diesem Grunde 
therapeutisch verwenden, so ist die Schreibmaschine kein zureichendes Mittel. 

Was endlich die Auffassung der sensorischen Aphasie anbelangt, so 
ist es gerade hier besonders wichtig, an alle Umstande zu denken, die bei 
dem Verstehen des Gesprochenen einwirken. So ist scbon von Nemann 
(unterden Auspizien unseres Oppenheim) festgestellt worden, dass das Miss- 
verstehen sich haufig in der Art aussert, dass an Stelle des vorgesprochenen 
Wortes mit einem synonymen Oder doch begrifflich verwandten Worte 
reagiert wird, das ist dann keine Paralalie, sondern echte Paraphasie, aber 
eine Paraphasie ganz eigener Art. Auf „Lampe“ antwortet der Patient 
„Licht“, auf „Bleistift“ — „Fede'rhalter“, auf „Tintenfass“ — „Papier“ 
usw. Das sind alles Bedeutungs- oder Begriffsassoziationen. 

Ganz anders ist es beim Schwerhorigen. Dort wird die phonetische 
Klangahnlichkeit zur Quelle der falschen Perzeption und damit des falscheu 
Nachspreehens. So genttgt es bei Schwerhorigen, die nur Vokale richtig 
auffassen, diese in der Betonung des gut ausgesprochenen Satzes vorzu- 
sprechen, um die richtige Perzeption und damit die sinnvolle sprachliche 
Reaktion des Patienten bervorzurufen. Schon vor einer Reihe von Jahren 
berichtete ich von derartigen Versuchen bei einem M&dchen, das nur 
VokalgehOr hatte. Auf den akustischen Reiz des vorgesprochenen i — ei 
— u antwortete sie genau so, als wenn ich gefragt hatte: „Wie heisst du“? 
auf „o — o — u“ so, als wenn ich: „Wo wohnst du“? gesprochen hatte. 

Das weist auf die Wichtigkeit hin, die wir gerade bei der Unter- 
suchung sensorisch Aphasiseher auch dem fOrdernden oder hemmenden Ein- 
fluss der sprnchlichen Accente beilcgen mttssen. Ich freue mich, dass 
Pick in seinem vor kurzem erschienenen Werk diesen Umstand eingehend 
gewttrdigt hat. 

Beim gesunden Menschen, besonders bei dem jugendlichen, wirkt die 
Klangahnlichkeit, die Kombination, die Konstellation der Vorstellungen u. a.m. 
mit oft geradezu zwingender Gewalt bei der akustischen Perzeption mit. 
Fttr Juli hOrt selbst der Erwachsene oft genug Juni. Ein stets verliebter 
JQngling von 17 Jahren brackte es bei meinem, im Archiv f. klin. Medizin 
s. Zt. ausfQhrlich geschilderten Versuche — es wurden sinnlose Silben 
diktiert— dazu, aus den diktierten sinnlosen Silbenfolgen 7 oder 8 Mttdchen- 
namen lierauszuhoren. Die gewohnte Konstellation seiner Gedanken miss- 
leitete die Perzeption. 

Das Gleiche geschieht natttrlich auch bei der Perzeption des Gespro¬ 
chenen auf nur optischem Wege; also bei Schwerhorigen und Ertaubten. 
Eine Dame meiner Klientel, eine gute Hausmutter, rcagierte auf das vor- 
gesprochene „Upsala“ mit der Antwort: „Kopfsalat“, ein stattlicher echter 


1) Ich gebe Ilmen hier einige Schriftproben herum, welche die Parallelitat 
der Sprachbesserung mit der Schreibbesserung gut illustrieren; das vikariierende 
Eintreten der linken Himteile fur die entsprechenden gestorten rechten wurde 
ubrigens mehrfach durch Sektionsbefunde bestatigt. 
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Berliner aaf das vorgesagte Wort eines Simrockschen Mftrchens, in dem ein 
Mann sein Leibgericht „Reisbrei“ eigenhandig zubereitet mit „Eisbein“; 
„Kopfsalat“ lag der gnten Hausfrau naher, als das ehrwftrdige Upsala und 
„Eisbein“ ist fttr den Berliner als Leibspeise wahrscheinlicher als Reisbrei. 

Sie sehen, m. H., dass der Sprecharzt Ihnen manches zu sagen im- 
stande ist, was selbst ans der sorgfaitigsten Untersnchnng des Neurologen 
nicbt herauskommen kann. Er beschaftigt sich aber viele Wochen und 
Monate mit den Patienten, dem der Neurologe nur eine relativ kurze Zeit 
widmen kann. Deshalb verdient der Herr Vortragende unseren Dank da- 
far, dass er dies Thema wahlte und es so abersichtlich darstellte. 

Herr, FrOschels (Schlusswort): Das Schreiben mit der Hand Qbe ich 
auch im Sinne Gutzmanns. BezQglich der Rolle, welche die Satzmelodie 
for manche spielt, erlaube ich mir auf einen meiner Patienten hinzuweisen, 
der fast total amnestisch-aphasisch war und die Satze nur mehr murmelte, 
jedoch war die Melodie des Gemurmels sinngem&ss. 

Sehluss der Sitzung 5 Uhr. 

Abends 8 Ubr vereinigte ein Festmahl im grossen Saal der 
Zwingergesellschaft die Teilnebmer der Versammlung und ihre Damen. 


Zweiter Tag. 

3. Sitzung. 

Dienstag, den 30. September, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr H. Oppenheim. 

Der I. Vorsitzende, Herr Oppenheim, eroffnet die Sitzung und 
bespricbt zunachst das Geschaftliche. 

A. Geschaftlicher Teil. 

1. Versammlungsort und -zeit fur 1914. Es wird beschlossen, 
an dem 1914 vom 7. bis 12. September in Bern tagenden Internatio¬ 
nal en Kongress fur Neurologic, Psychiatrie und Psychologie teilzu- 
nehmen. Die Jahresversammlung 1914 soil am 5. September in Ge- 
meinschaft mit der Schweizer neurologischen Gesellschaft stattfinden. 
Von einem Referat wird in diesem Jabre abgesehen. Die Zahl der 
Vortrage wird entsprechend beschrankt. Herr Dubois-Bern, der 
President der Scbweizerischen neurologischen Gesellschaft, iiberbringt 
die Einladung dieser Gesellschaft, er driickt seine Freude iiber den 
Beschluss der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte nach Bern zu kommen 
axis und dankt personlich fiir die liebenswiirdige Aufnahme, die er in 
Breslan gefunden hat. 

Deutsche Zeitschrift f. Nenenh^ilkundo. Bd.50. 12 
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Fur 1914 liegt eine Einladung von Herm Aschaffenburg nach 
Coin, fiir 1915 eine solche von Herm Pick nach Prag vor. 

2. Neuwahlen. 

Der gesamte Vorstand wird auf Vorschlag des Herm Ob er¬ 
st einer-Wien durcb Akklamation wiedergewahlt. 

3. Statutenanderung. 

Der Vorschlag des Vorstandes, folgende Statutenanderung vorzu- 
nehmen, wird von der Versammlung angenommen: „Bei jeder neuen 
Wahlperiode scbeiden die 2 am langsten dem Vorstand angehorenden 
Mitglieder fur mindestens 2 Jahre aus. Bei gleich langer Zugehorig- 
keit entscheidet das Loos. Eine spatere Wiederwahl ist zulassig." 

4. Neu aufgenommen in die Gesellschaft Deutscher Nerven- 
arzte sind die folgenden 20 Herren: 

Braune-Conradstein, Gericke-Berlin, Gorn-Sorau, Gross- 
Gleiwitz, Heveroch-Prag, Kafka-Hamburg, Kellermann-St. An¬ 
dre, Klozenberg-Lodz, Kobisch-Obemigk, Landerer-St. Blasien, 
Lotmar-Bem, Liidicke-Stettin, Naumann-Warschau, Pelnar- 
Prag, Prager-Cassel, Reich-Breslau, Rothfeld-Lemberg, Schliich- 
terer-Chemnitz, Zanietowski-Krakau, Zenker-Freienwalde. 

5. Auf Vorschlag des Vorstandes hin werden die Herren Exz. 
Ehrlieh-Frankfurt, Geheimrat v. Wassermann-Berlin und Hofrat 
Hans H. Meyer-Wien zu Ehrenmitgliedern, die Herren Prof. 
Dubois-Bern und Sachs-Xew-York zu korrespondierenden 
Mitgliedern gewahlt. 

6. Herr Oppenheim iiberreicht mit folgender Ansprache Herm 
Dr. Bardny-Wien die Erbdenkmiinze nebst einem Ehrengeschenk 
von 1000 Mark: 

Wir kommen heute zum ersten Male in die Lage, die auf den 
Namen unseres Ehrenprasidenten gestittete Denkmiinze zu verleihen. 
Das Preisrichterkollegium hat Herm Baranv zum Trager dieses Preises- 
vorgeschlagen, indem es dabei nichtvon derWiirdigung einer einzelnen 
Arbeit, sondern des ganzen Komplexes derselben ausgegangen ist. Der 
Vorstand hat diesen Beschluss genebmigt. 

Herr Baranv, wir freuen uns, dass lhr Wirken durch diese Ver- 
leihung eine so schiine Anerkennung findet. Als Otiater haben Sie 
von ihrer Spezialwissenschaft zur Neurologie eine feste Briicke ge- 
schlagen und sich urn beide Disziplinen grosse Verdienste erworben. 
Auf neuen Wegen sind Sie zur Feststellung von Tatsachen gelangt, 
die fur Wissenschaft und Praxis gleich bedeutsam sind. Die Ver- 
leihung der Erbdenkmiinze soli Ihnen bekunden, dass wir Ihre 
Leistungen anerkennen und bewundern und davon iiberzeugt sind, 
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dass die Wissenschaft Ihrem Wirken noch manche Forderung ver- 
danken wird. Ich gratuliere Ihnen im Namen der Ges. Deutscher 
Nervenarzte. 

Herr Priv.-Doz. Dr. Bar any dankt in folgenden Worten: 

Exzellenz, hochverehrter Vorstand, hochansehnliche Versammlung! 

Sie sehen mich nahezu ausser stande, Ihnen fur die Ehrung zu 
danken, die Sie mir durch die Verleihung der Erbmedaille zuteil hahen 
werden lassen. Wenn ich ein paar Worte sagen darf, so mochte ich 
meiner Freude dariiber Ausdruck gehen, dass Sie durch diese Aner- 
kennung nicht nur mich und meine Arbeit, sondern auch das Spezial- 
fach, dem ich angehore, die Ohrenheilkunde, geehrt haben. Sie wissen 
ja, auch die Ohrenheilkunde kampft um den Platz, den sie neben den 
iibrigen Fachern der Medizin zu beanspruchen sich fur berechtigt halt. 
Die Ohrenheilkunde besitzt wohl Kliniken und Vorstande, die ordent- 
liche Professoren sind, aber sie wird nicht gepriift, die Ausbildung 
in der Ohrenheilkunde vom Studenten und Arzte nicht verlangt. Durch 
die Betonung der Wichtigkeit der Untersuchung des Gehororgans fur 
die Neurologic haben Sie auch zugleich sich fur die Bedeutung der 
Ohrenheilkunde in der gesamten Medizin ausgesprochen, die ja meiner 
Meinung nach gewiss nicht hinter der der Augenheilkunde zu- 
riicksteht. 

Ich mochte noch einige Worte mehr personlichen Inhaltes sagen. 
Meine Herren, die Tatigkeit des Forschers gliedert sich in drei Unter- 
abteilungen: Erstens, er muss scharf beobachten, Wichtiges von Un- 
wichtigem sondern, muss selbstandig denken, selbstandig die Schliisse 
aus dem Gefundenen ziehen. Bis zum 22. Lebensjahr habe ich ge- 
glaubt, dass ich niemals einen eigenen Gedanken werde denken konnen. 
Ich glaube die Erziehung in der Mittelschule ist daran schuld gewesen, 
denn in der Mittelschule lernen wir nur das Nachdenken fremder 
Gedanken, wir werden nicht dazu erzogen, selbstandig Probleme zu 
losen, auch die einfachsten nicht. Nun, es ist ein gewaltiger Unter- 
sehied in der psychischen Energie, die zum Nachdenken fremder Ge¬ 
danken und zur erstmaligen geistigen Erfassung eines Zusammenhanges 
erforderlich ist. Das wird den j ungen Leuten nicht klar gemacht, 
darin werden sie nicht unterrichtet, und es mag viele geben, die da- 
durch von origineller Betatigung fern gehalten werden, weil sie 
glauben, das Finden neuer Wege miisse ebenso leicht gehen, wie das 
Erfassen fremder Gedankengange. In zweiter Linie muss der Forscher 
aber, wenn er etwas gefunden hat, mit aller Energie dafiir eintreten 
und dafiir kampfen. Zu oft sehe ich beim Studium der Literatur, 
wie ganz richtige Tatsachen einfach dadurch, dass ihr Entdecker sich 
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nieht geniigend dafiir einsetzte, wieder untergeben und vergessen 
werden. Sie haben mir freilich durcb ibr Wohlwollen und durch das 
Interesse, das Sie mir von Anfang an entgegenbracbten, den Kampf 
leicht gemacht. Auch dafiir sage ieh Ihnen meinen herzlichsten Dank. 
Und nun zum Schluss! Die dritte Tatigkeit, die der Forscher ent- 
falten muss, soli er das Maximum der Energien entwickeln, die er zu 
entwickeln fahig ist, bestebt in der Organisation wissenschaftlicher 
Arbeit, in der Griindung einer Schule. Denn der einzelne fiir sich 
allein ist ja im Laufe eines kurzen Lebens doch nur imstande, einen 
kleinen Bruchteil der Fragen zu bearbeiten und zu losen, die sich 
ibm darbieten. Hier freilich hangt der Forscher nicht mebr von der 
eigenen Kraft ab, bier miissen aussere gliickliche Umstande mitbelfeu. 
Icb hoffe, dass sich mir das Geschick aucb in diesem Punkte gnadig 
erweisen wird. Haben Sie nochmals herzlichen Dank! 

• 

7. Auf Antrag der Herren Edinger, Foerster, Nonne und 
Saenger soli in Zukunft auf der Jahresversammlung nur 1 Referat 
(event, mit Korreferat) gehalten und nur 25 Vortrage zugelassen 
werden. 

8. Herr Lewandowsky-Berlin gibt den folgenden Bericht in 
abgekiirzter Form: 

Den Auftrag der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte, eine Sammel- 
forschung iiber die Stellung der Neurologie an den staatlichen und 
kommunalen Betrieben des In- und Auslandes anzustellen, babe ich 
in der Weise ausgefiihrt, dass ich einen Fragebogen an eine Anzahl 
von Neurologen gesandt, einige von ihnen auch um die Antwort auf 
besondere Fragen ersucht habe. Antworten liefen ein von den Herren 
Bing-Basel, Bruns-Hannover, Edinger-Frankfurt, E. Flautau- 
Warschau, van Gehuchten-Louvain, Haenel-Dresden, H. Head- 
London, Jelliffe-New-York, J. Hoffmann-Heidelberg, Leri-Paris, 
v. Malaise-Munchen, Medea-Mailand, Minor-Moskau, Nonne-Ham- 
burg, Pelz-Konigsberg, Piltz-Krakau, Redlich-Wien, Schaffer- 
Budapest, Schwabe-Plauen, Vo Is ch-Magdeburg, van der Torren- 
Hilversum, Weber-Chemnitz. Diesen Herren darf ich im Namen 
der Gesellschaft wohl fiir ihre Auskunft bestens danken. Von vorn- 
herein habe ich darauf verzichtet, Auskiinfte aus Siid-Amerika, aus Japan 
und aus dem Orient einzufordern. 

Die erste Frage bezog sich auf die Stellung der Neurologie 
an den Universitaten. 

Wenn man die Selbstandigkeit der Neurologie zumMaBstab nimmt, 
so werden die giinstigsten Verhaltnisse aus Russland berichtet. Es 
bestehen hier zwei ganz selbstandige Lehrstiihle fiir Neurologie, die 
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von ordentlichen Professoren besetzt sind, an den Universitaten Moskau 
und Kasan, und ein dritter gleichwertiger an der Hochschule fur 
Frauen in Moskau. Die betrefFenden Kliniken haben eigene Gebaude 
und einen eigenen Etat. An den aDderen Universitaten besteht die 
Verbindung des Lehrstulils fvir Neurologie mit dexn fur Psychiatrie; 
nirgends besteht eine Verschmelzung der Neurologie mit der inneren 
Medizin. Der Universitatsunterricht in der Neurologie in Russland 
scheint auch durch die Beteiligung von Privatdozenten fiir Neurologie 
ein sehr ausgiebiger zu sein. 

Vielleicht gibt es eine selbstandige Stelle der Neurologie noch 
in Rumanien (Marinesco-Bukarest). Nachricht von da war nicht 
zu erhalten. 

In Frankreich gibt es nur ein Ordinariat mit selbstandiger 
Klinik fur Neurologie, und zwar in Paris (Dejerine). Der Unterricht 
wird hier durch einen Agrege und staatlich ernannte Chefs de Clinique 
et de laboratoire erganzt. In Lille gibt ein Agrege einen Kurs der 
Neurologie. In Montpellier lehrt derselbe Professor Neurologie und 
Psychiatrie. An den anderen Universitaten besteht jedenfalls keine 
Selbstandigkeit der Neurologie. Die Agreges de Neurologie, eine 
Stellung, die durch einen Concours erlangt wird, machen nicht eine 
besondere Priifung wie die Psychiater, sondern machen den Concours 
in der gesamten inneren Medizin. 

In den Vereinigten Staaten von Nordamerika gibt es in der 
Regel einen Professor fiir Neurologie allein, als Chef des betrefFenden 
Departement, z. B. an der Columbia-, Cornell-, Havard-University. 
Der Unterricht wird von dem Professor, dera adjunct Professor und 
den Instructors erteilt. Habitation in unserem Sinne gibt es nicht. 
In einigen Universitaten ist Neurologie und Psychiatrie verbunden. 
Im iibrigen sind die Universitatsverhaltnisse in Amerika wegen ihrer 
weitgehenden Individualisierung wohl nicht unmittelbar mit unseren 
Verhaltnissen zu vergleichen. 

In Italien ist Neurologie und Psychiatrie verbunden mit Aus- 
nahme von Rom und Turin, wo die Neurologie einigermassen selb- 
standig ist. Indessen hat der Neurologe in Rom neben einem Ambu- 
latorium nur 6 Oder 8 Betten, und in Turin nur ein Abulatorium. 
In Italien beschaftigen sich auch einige innere Kliniker intensiver 
mit Neurologie. 

In Holland ist der Unterricht in der Neurologie mit dem in 
der Psychiatrie verbunden. In Amsterdam gibt es noch einen be- 
sonderen Extraordinarius fiir Neurologie (Wertheim-Salomonson). 
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In der Schweiz ist die Trennung der Neurologie von der Psy- 
chatrie eine ganz scharfe. Dagegen beschaftigt man sich in den 
inneren Kliniken auch mit Neurologie. In Bern und Zurich gibfc es 
je eine personliche ausserordentliche Professur fur Neurologie (Dubois, 
v. Monakow). v. Monakow soli einen Lehrauftrag fur Nervenpoli- 
klinik erhalten. Eine Nervenpoliklinik ohne Selbstandigkeit, vielmehr 
als Teil der allgemeinen Poliklinik, gibt es noch in Basel. Mit Aus- 
nahme von Bern, wo sich die Neurologen fur innere Medizin habili- 
tieren miissen, kann man sich fiir Neurologie als selbstandiges Fach 
habilitieren. 

In Osterreich-Ungarn gibt es keine eigenen Lehrstiihle fiir 
Neurologie, sondern dieselben sind mit der Psychiatrie verbunden. 

In Wien besteht die Einrichtung, dass im Wintersemester von dem 
Ordinarius psychiatrische, im Sommersemester neurologische Vor- 
lesungen gehalten werden. Es gibt Extraordinarien fiir Neurologie 
und Psychiatrie, auch Privatdozenten fiir Neurologie, aber keiner hat 
einen Lehrauftrag. Budapest hatte 1905—1909 eine von einem Ordi¬ 
narius (J end rassik)geleitete eigeneNervenklinik. SeitdemJendrassik 
aber die Leitung der einen intemen Klinik iibernommen hat, hat die 
Neurologie als eigenesFach zu existieren aufgehort. Schaffer hat einen 
Lehrauftrag nur fiir Anatomie und Histologie des Nervensystems. 

In Belgien ist die Neurologie mit der inneren Medizin ver- 
schmolzen. In Lowen (v. Gehuchten) gibt es einen obligatorischen 
Unterricht in theoretischer Neurologie und einen fakultativen Kurs 
der Nervenkrankheiten. v. Gehuchten verfiigt iiber einige Betten 
der inneren Klinik. 

In England gibt es weder Lehrstiihle fiir Neurologie, noch 
solche fiir Psychiatrie. 

In Deutschland gibt es meines Wissens nur ein einziges vollig 
selbstandiges staatliches Institut fiir praktische Neurologie mit eigenem 
Etat, d. i. die der Koniglichen Charite in Berlin angegliederte Poli¬ 
klinik fiir Nervenpunktmassage. Unterricht wird dort allerdings nur 
an Arzte und nicht an Studenten erteilt, weil der Leiter bisher noch 
nicht zum Professor ernannt ist. Sollte dies geschehen, so wiirde 
einer Erteilung eines selbstandigen Unterrichts in praktischer Neu¬ 
rologie auch an die Studenten hier nichts im Wege stehen. 

An den Universitaten in Preussen sind die Ordinariate fiir 
Psychiatrie mit einem Lehrauftrag fiir Neurologie verbunden. Das- 
selbe ist in Strassburg und Freiburg der Fall. An den anderen 
Universitaten wird die Neurologie als mit den Lehrauftragen fiir 
innere Medizin verbunden gedacht. 
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Nur in Heidelberg gibt es eine besondere Neryenabteilung, die 
zur inneren Klinik gehort. Die Leitung dieser Neryenabteilung ist 
J. Hoffmann „durch das liebenswiirdige und sachverstandige Ent- 
gegenkommen 44 von Prof. Krehl, des Direktors der inneren Klinik, 
sfcaatlich ubertragen — aber nur ad personam —, und der Leiter 
der Neryenabteilung halt einmal in der Woche zur Stunde, wo sonst 
innere Klinik abgehalten wird, eine Nervenklinik ab. 

In Frankfurt steht zu erwarten, dass an der neuen Universitat 
dem neurologischen Institut (Edinger) eine Krankenstation und Am- 
bulatorium angegliedert werden wird. 

In Leipzig besteht innerhalb der Poliklinik eine Neryenabteilung, 
die fur den Unterricht aber nur dann ausgenutzt wird, wenn zufallig 
ein habilitierter Assistent der inneren Klinik der Leiter ist (z. B. friiher 
Koster). Ahnliches wie hier mag vibrigens andernorts auch noc-h 
bestehen, ohne dass dadureh der Neurologie irgendeine Selbstandig- 
keit zugestanden wird. 

Aus der Beantwortung der Fragebogen hat sich ergeben, dass 
neben dem staatlichen Unterricht yielerorts ein sehr ausgedehnter 
inoffizieller und privater Unterricht an Arzte und Studierende 
in der Neurologie geleistet wird. 

Am ausgedehntesten ist diese Art des Unterrichts anscheinend in 
Paris, weil hier die „assistance publique 44 den Krankenhausarzten 
die grosste Freiheit in der speziellen Ausgestaltung ihrer Abteilungen 
lasst. So hat P. Marie (offiziell Professor der pathologischen Ana- 
tomie und im stadtischen Dienst Medecin des hdpitaux in der Salpe- 
triere) ganz unabhangig yon der in demselben Gebaudekomplex be- 
findlichen Nervenklinik (Dejerine) eine neurologische Abteilung ein- 
richten konnen, die neben einem Hospital von 200 Betten fur chronische 
Nervenkrankheiten 100 klinische Betten entbalt, auf welche Marie 
nach seinem Belieben (keine Beschrankung nach Unterstiitzungs- 
wohnsitz oder dergleichen) Kranke aufnehmen kann, die sich zum 
Teil aus der Consultation externe der Abteilung rekrutieren. Diese 
Abteilung wird in grossem MaBstabe zum Unterricht ausgenutzt. 
Ahnliches besteht in Bicetre und einigen anderen Hospitalern in Paris. 

In Deutschland, wo die Krankenhauser fast alle stadtisch sind 
und ganz bestimmte durch das Gesetz und Vertrage abgegrenzte 
kommunale Aufgaben zu erfullen haben, ist dergleichen natiirlich nicbt 
moglich. Auch in Frankreich diirfte iibrigens mit dem Fortschritte 
tier organisierten sozialen Krankenfiirsorge diese Freiheit, die augen- 
blicklich der Neurologie noch zugute kommt, bald aufhbren. 

In Deutschland wird der unoffizielle Unterricht in der Neuro¬ 
logie, soweit man nicht den Unterricht der an den Kliniken Habili- 
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tierten, aber nicht mit Lehrauftrag versehenen Dozenten dazu rechnet, 
au8schlies8b‘ch an poliklinischem Material erteilt. Soweit nicht beson- 
dere Verhaltnisse (Akademien) eine Verwendung der in den stadtischen 
Krankenbausern verpflegten Kranken zum Unterricht garantieren, wird. 
ganz allgemein, d. h. nicht nur fiir die Neurologie, sondem auch fiir die 
gesamte innere Medizin und die Chirurgie die Ausnutzung der stad- 
tischen Krankenhauser zn Lehrzwecken schon mit Riicksicht anf die 
Klagen und Anspriiche der Krankenkassen aufs ausserste erschwert. 
Fiir den Unterricht wiirde selbst eine Einrichtung eigener neurologi- 
scher Abteilungen nur wenig niitzen. Der private Unterricht wiirde 
wie bisher wesentlich an dem privaten poliklinischen Material der 
einzelnen Neurologen erteilt werden miissen. 

Eine weitere Frage bezog sich auf das Bestehen von Nerven- 
abteilungen an den Krankenhausern (abgerechnet also die dem 
offiziellen Unterricht dienenden Kliniken, die in der ersten Frage 
mitgemeint waren). 

Auch hier steht der Osten an der 8pitze. In Russland besitzt 
Moskau allein mindestens 6 neurologische Abteilungen. Es werden 
mir genannt: Moskauer Militarspital, Jansa-Krankenhaus, Alt-Katha- 
rinen-Krankenhaus, Erstes stadtisches Krankenhaus, Zweites stadtiscbes 
Krankenhaus, Marien-Krankenhaus. Dazu kommt noch das Kronungs- 
asyl, das zugleich Hochschule fiir Frauen ist. Alle diese Abteilungen 
sind reine Nervenabteilungen, ohne psychiatrischen Einschlag. Die 
Stellung der dirigierenden Arzte ist in jeder Beziehung genau die 
gleiche wie die der anderen dirigierenden Arzte. lm Fall grosserer 
Epidemien miissen die neurologischen Abteilungen zur Verfiigung der 
inneren Abteilungen stehen. In Odessa besteht sogar ein grosses 
modern eingerichtetes Krankenhaus ausschliesslich fiir Nervenleidende, 
der Stadt Odessa aus Privatmitteln geschenkt. 

In Warschau gibt es zwei Nervenabteilungen am Jiidischen 
Krankenhaus mit je 40 Bctten unter Flatau und Bregman und dazu 
eine Abteilung fiir physikab'sche Therapie. Bisher gab es noch eine 
Nervenabteilung im Krankenhaus Praga, wenn ich richtig verstehe, 
mehr fiir Sieche, deren Weiterbestehen beim Neubau aber zweifelhafl 
ist. Flatau steht auf dem Standpunkt, dass der Neurologe seine 
operativen Falle auch selber operieren miisse und es sind Einrich- 
tungen und Vorbereitungen getroffen, dass die Operationen Nerven- 
kranker in der Abteilung ausgefiihrt werden konnen. 

Eine Anzahl selbstandiger Krankenabteilungen fiir Neurologie gibt 
es dann noch in den Vereinigten Staaten. In einigen Hospitalern 
sollen sich nur neurologische Falle befinden. 
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In England gibt es drei Hospitaler, die ausschliesslich fur Ner- 
venkranke bestimmt sind; das bekannteste ist das National Hospital 
in London. In zwei Hospitalern bestehen neurologischc Abteilungen 
(Guys- nnd Middlesex-Hospital). Diese Abteilungen werden ehren- 
amtlich geleitet. Wie inFrankreich haben aber auch in England 
einige dirigierende Arzte von inneren Abteilungen (z. B. Head), wenn 
auch anscheinend unter grossen Schwierigkeiten die Moglichkeit ge- 
funden, eine mehr oder minder grosse Anzahl von Betten ftir Nerven- 
kranke freizuhalten. 

Italien besitzt eine Nervenabteilung an einem stadtischen Kran- 
kenhaus, nnd zwar in Mailand (Medea). Die Abteilung verfiigt iiber 
52 Betten mit Ambulatorium und physikalischer Tberapie. 

In Osterreich-Ungarn ist mir nur eine speziell neurologische 
Abteilung an einem offentlichen Krankenhaus bekannt geworden, im 
Stephansspital in Budapest (Donath). In dem allgemeinen Landes- 
krankenhaus in Lemberg existiert eine gemischte Beobachtungs- 
station fur Nerven- und Geisteskranke. 

In Deutschland scheint es selbstandige bestimmungsgemass nur 
fur Nervenkranke reservierte Abteilungen nur zwei in Breslau zu 
geben (Foerster im Allerheiligenhospital, Mann im St. Georgs-Kran- 
kenhaus). In Frankfurt, das sich im Ubergang zu einer Universitat 
befindet, soil eine neurologische Abteilung unter dem Direktor der 
inneren Abteilung bestehen. In Hamburg gibt es zw r ei innere Ab¬ 
teilungen (Nonne in Eppendorf und Saenger im St. Georg-Kranken- 
haus), die tatsachlich neurologische Abteilungen sind, weil die grosse 
Mehrzahl der Nervenkranken auf sie verlegt werden und weil sie von 
Neurologen geleitet werden. Die Nonnesche Abteilung ist auch mit 
einer Abteilung fur Unruhige verbunden. 

Abteilungen fur Unruhige bestehen an den allgemeinen Kranken- 
hausera auch sonst in Deutschland noch vielfach, stehen aber unter 
Leitnng des Direktors der inneren Abteilung, wie z. B. sogar noch in 
Berlin im Rudolf Virchow-Krankenhaus. 

Eine weitere Frage bezog sich auf etwa vorhandene Stellungen 
als konsultierende Neurologen an Krankenhausern. 

Eine ofBzielle Stelle derart mit Gehalt besteht probeweise in 
Magdeburg, andere sind mir nicht bekannt geworden. 

Wo neurologische Abteilungen existieren, haben deren Leiter auch 
konsultierende Funktionen an den iibrigen Abteilungen. Mehrere 
Berichterstatter nehmen Gelegenheit zu bemerken, dass die Stellung 
eines nur konsultierenden Neurologen ohne Abteilung eine falsche und 
zu platonische sei. Immerhin hat man in Moskau damit angefangen. 
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Erwahnt sei, dass in Amerika die consultation physicians for neuro¬ 
logy nur ein Titel sind, der bedeutet, dass die betreffenden Arzte 
friiher einmal in den betreffenden Hospitalern angestellt waren. 

Eine weitere Frage bezog sich auf eventuelle Anstellungen von 
Neurologen an den Siechenhausern. 

Traditionsgemass sind bekanntlich seit Charcot Neurologen 
Leiter der grossen Siechenhauser von Paris (Bicetre, Salpetriere). 
Auch in Deutschland stehen einige Siechenhauser unter neurologi- 
scher Leitung (Breslau, Buch-Berlin). Eine besondere Abteilung 
fiir Nervenkranke, die demgemass immer mit einem Neurologen be- 
setzt wird, innerhalb eines Siechenhauses besteht in Budapest 
(E. Frey). 

Eine weitere Frage bezog sich auf das Vorhandensein von offent- 
lichen Nervenheilstatten, Unfallkrankenhausern unter der 
Leitung von Neurologen und ahnlichen Einrichtungen. 

Hier sind nur Berichte aus Deutschland eingelaufen und die 
Verhaltnisse sind sehr uniibersichtlich, da in vielen Fallen nicht klar 
ist, inwieweit diese Anstalten als private und iuwieweit sie als offent- 
liche zu bezeichnen sind. Der Provinz Hannover gehort das 
Sanatorium Rasenmiihle bei Gottingen. Die Stadt Essen hat ein 
stadtisches Erholungsheim. Dann gibt es wohl noch einige Heilstatten, 
die von den Versicherungsanstalten unterhalten werden, z. B. Leich- 
lingen (Rheinprovinz). Eine private Nervenheilstatte ist Haus Schonow 
(Zehlendorf-Berlin), eine ahnliche Stiftung besteht in Wien und zwar 
ausschliesslich fur an funktionellen Neurosen Leidende. Auch in 
Chemnitz ist man dabei, im Anschluss an die stadtische „Nerven- 
heilanstalt“ (die aber fiir Geisteskranke bestimmt ist) eine Abteilung 
fur funktionelle Nervenkranke einzurichten. Ein von einem Neuro- 
logen geleitetes Unfallkrankenhaus, das wohl von deu Versicherungs¬ 
anstalten unterhalten wird, besteht in Leipzig (friiher Windscheid, 
jetzt Quensel). 

Eine weitere Frage bezog sich auf eventuelle neurologische 
Institute und die Stellung von Neurologen an ihnen. 

Wenn man von den interakademischen Instituten fiir Hirn- 
forschung absieht, von denen einige unter Leitung von Neurologen, 
andere unter der von Anatomen stehen, so gibt es noch ein neuro- 
biologisches Institut in Warschau, errichtet von der Warschauer 
Geseilschaft der Wissenschaftcn(Leitung E. Flatau), ein neurologisches 
Institut in New-York und das neurobiologische Iustitut in Berlin. 

In zwei Schlussfragen wurde dann noch nach der personlichen 
Ansicht der Gefragten iiber die wiinschenswerte Stellung der Neuro¬ 
logic im Betriebe der Krankenhauser gefragt und danach, ob sich, 
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wo besondere Einrichtungen fur Neurologie bestehen, diese bewahrt 
baben, speziell ob sich Schwierigkeiten gegenuber den Vertretern 
anderer Facher ergeben baben. 

Was zunachst den letzten Punkt betrifft, so wird da, wo spezielle 
Einrichtungen fiir Neurologie bestehen, hervorgehoben, dass dieselben 
sich nieht nur ausgezeichnet bewahrt haben, zum Teil iiberfiiUt 
sind und die Leiter sich besonderer Beliebtheit erfreuen, sondern auch 
dass die Leiter der anderen Krankenhausabteilungen anscbeinend 
mit dem Bestehen dieser besonderen Abteilungen durchaus zufrieden 
sind. Andererseits wird berichtet, dass da, wo solche besondere 
Einrichtungen nicht bestehen, die inneren Mediziner einen zum Teil 
„leidenschaftlichen“ Widerstand der Errichtung solcher spezieller 
neurologischer Einrichtungen entgegensetzen. 

Die Frage nach der wiinschenswerten Stellung der Neurologie 
kann der Berichterstatter aus den eingegangenen Antworten nicht 
knrz beantworten. Ubereinstimmung besteht iiber die Notwendigkeit, 
dass in alien grosseren Krankenhausern neurologische Ab¬ 
teilungen gegriindet werden miissen. Im einzelnen miissen aber 
eine grosse Anzahl von lokalen und inviduellen Faktoren in Beriick- 
sichtigung gezogen werden. 

Die Gesellschaft Deutscher Nervenarzte behalt sich vor, in Ver- 
einigung mit der Schweizer neurologischen Gesellschaft auf der 
nachsten Jahresversammlung zu der Frage Stellung zu nehmen. 

9. Rechnungsablage durch den I. Schriftfuhrer Herm Kurt 
Mendel-Berlin: 

Am 28. September 1912 betrug das Vermogen der Gesellschaft 

7002,10 Mark. 

Die Einnahmen im Laufe des verflossenen Jahres aus Mitglieds- 
beitragen und Zinsen betrugen 

3088,71 Mark. 

Die Ausgaben betrugen: 

2508,97 Mark. 

Der jetzige Bestand ist demnach 

7581,84 Mark. 

Hiervon sind 6000 Mark in Preussischen 4 proz. Konsols angelegt. 

Prufung durch Herm Saenger. 
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B. Wissenschaftlicher Teil. 

II. Referat. 

Herr Artur Sehiiller-Wien: Rontgenologic in ihren Beziehun- 
gen znr Neurologie. 

Meine Herren! Der ehrenvollen Aufgabe, iiber die Beziehungen 
der Rontgenologie zur Neurologie zu referieren, komme ich zwar mit 
grosser Freude nach, muss aber schon im vorhinein um Entschuldig- 
ung bitten, wenn ich mir die Freiheit nehme, das Thema sehr wesent- 
lich einzuschranken und mich bloss mit der Besprecbung der Ront- 
gendiagnostik der cerebralen Affektionen zu beschafbigen, da 
ich gerade iiber dieses Gebiet reichliche Erfahrungen sammeln konnte, 
dank dem grossen Material, welches mir im Zentral-Rontgeninstitut 
in Wien (unter der Leitung von Holzknecht) seit einer Reihe von 
Jahren zur Verfiigung steht. Alle anderen Kapitel der bereits zu einem 
recht ansehnlichen Teilgebiete der Rontgenologie herangewachsenen 
Neuro-Rontgenologie will ich nur mit wenigen Worten streifen. 

Was zunachst die therapeutische Verwendung der Rontgen- 
strahlen bei Erkrankungen des Nervensystems betrifft, so kommt ihr 
derzeit noch keine grossere praktische Bedeutung zu. Einen auf- 
fallend giinstigen Einfluss der Rontgenbestrahlung beobachtet man 
nicht selten bei jenen Neuralgien, welche durch maligne Tumoren 
hervorgerufen werden. Auch bei anderweitigen Neuralgien und sen- 
siblen Reizerscheinungen, z. B. Hautjucken, scheinen die Rontgen- 
strahlen zuweilen giinstig einzuwirken. Bekannt ist femer die Besse- 
rung der Basedow-Symptome nach Bestrahlung der Scbilddruse. 
Auch bei Hypophysengeschwiilsten und bei Syringomyelie wur- 
den einzelne erfolgreiche Behandlungsversuche unternommen. 

Uber Schadigungen des Nervensystems infolge der beruflichen 
und tberapeutischen Verwendnng der Rontgenstrahlen ist so gut wie 
nichts bekannt. Nur durch ganz unvorsichtige, heutzutage wohl kaum 
mehr mogliche Applikation von Rbntgenlicht kann es auf dem Um- 
wege der Schadigung von Driisen mit innerer Sekretion zu nervosen 
Storungen kommen. So findet sich eine Mitteilung iiber Entstehung 
von Myxodem nach Rontgenbehandlung einer Hypertrichosis des Ge- 
sichts, offenbar dadurch entstanden, dass die nicht geniigend geschiitzte 
Schilddriise zur Atrophie gekommen war. Ein anderer zu meiner 
Kenntnis gelangter Fall betrifft eine Frau, welche nach langer dauern- 
der therapeutischer Bestrahlung eines Ekzems der Hande vorzeitig, 
namlich im 40. Jahre, die Menstruation verlor und seitdem die be- 
kannten nervbsen Erscheinungen des Klimakterium praecox aufweist. 
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Im Gegensatz zur Rontgenbehandlung spielt die Rontgenunter- 
suchung bei Nervenkrankheiten eine bedeutende Rolie. 

Bei spinalen Affektionen nnd Erkrankungen des peripberen 
Nervensystems sind eine grosse Zabl wichtiger Befunde feststellbar. 
Eine vorziigliche Obersicht derselben findet sich in der Monographic 
von Fiirnrohr (1906 ans der Abteilung von Oppenheim erschienen). 
Bei Missbildungen der Wirbelsaule (iiberzahligen oder Assimi- 
lationswirbeln), traumatischen nnd arthritischen Prozessen der Wirbel¬ 
saule, bei Defekten, Konsumptionen nnd Verdichtungen der Wirbel 
infolge von Neubildung nnd Entziindung kann das Ergebnis der Ront- 
genuntersuchung eine sehr wesentliche Erganzung der dnrch die son- 
stigen Methoden gewonnenen Befunde bieten; dagegen lassen sich bei 
primaren Erkrankungen des Riickenmarks nnd seiner Haute fast nie- 
mals am Rontgenbilde erkennbare Veranderungen erheben. 

Bei peripheren Nervenerkrankungen konnen rontgenographisch 
Skeletterkrankungen im Bereich der Extremitaten oder Verkalkungen 
der Weichteile (z. B. der Arterien) als Ursache von Neuralgien oder 
Lahmungen nicht allzu selten festgestellt werden. 

Was die neurotischen Symptomenbilder betrifft, so stellt deren 
rontgenologische Klarung eine wichtige Aufgabe der internistischen 
Radiologie dar; auch iiber dieses Kapitel kann ieh bier nicht referieren 
und werde mich nunmehr meinem eigentlichen Thema zuwenden, nam- 
lich der Besprechung der bei cerebralen Affektionen zu konstatieren- 
den Rontgenbefunde. 

Zunachst mussen wir die wichtigsten der bisher tatsachlich er- 
hobenen und strenger Kritik standhaltenden Befunde Revue passieren 
lassen, zumal die genaue Kenntnis der den Neurologen interessieren- 
den, am Rontgenbilde tatsachlich feststellbaren normalen und patho- 
logischen Details des Schadels und seiner Inhaltsorgane noch keines- 
wegs GemeiDgut aller Rontgenologen ist. Schon bei der Wahl der Auf- 
nahmsrichtung ist ein streng gesetzmassiges Vorgehen notig, da 
infolge der Eompliziertheit des Skelettbaues des Schadels, insbesondere 
der Basis und des Gesichtsteiles, auf Bildem mit atypischer Aufnahms- 
richtung selbst der Geiibteste unniitzen Schwierigkeiten der Deutung 
begegnet, der minder Geiibte reichbch der Gelegenheit zu Fehldia- 
gnosen ausgesetzt ist. Doch will ich auf die Aufnahmstechnik bier 
nicht weiter eingehen und nur der Bitte Ausdruck geben, stets auch 
Ubersichtsaufnahmen des ganzen Schadels zu machen, selbst wenn 
man die Erkrankung an einer umschriebenen Stelle des Kopfes ver- 
mutet. Einzelne offcere sich wiederholende, bei einiger Aufmerksam- 
keit leicht zu vermeidende Irrtiimer in der Deutung normaler 
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Details des Kopfrontgenogramms, insbesondere der Profilaufnahme, 
raoehte ich mit ein paar Worten besprechen. 

An den Stellen, welche der Anlagerung des Kopfes an der Platte 
entsprechen, wo also kein Luftraum zwischen Schadel und Platte sich 
einschiebt, sieht man einen dichteren Schatten, der oft fiir Verdickung 
der Schadelwand, fiir eine Nebenhohlenaffektion oder gar einen intra- 
kraniellen Tumor gehalten wird. Die erwahnten Stellen sind bei der 
Profilaufnahme die Schlafengegend und die Ohrmuschel, bei der postero- 
anterioren Aufuahme die Tubera frontalia. Auch werden die Septen 
der Cellulae mastoideae gelegentlich als Verdickungen der Innenflache 
der binteren Schadelgrube aufgefasst. Die Juga cerebralia der Schlafen- 
schuppe, welche sich ins Areal der Sellagegend projizieren, konnen 
fiir Verkalkungen im lnnern der Hypophyse gehalten, die der diinnen 
Schlafeschuppe entsprechenden Aufhellungen mit einem Tumor dieser 
Gegend in Zusammenhang gebracht werden. An der Aussenflache 
des Schadeldaches zeigt haufig das der Sagittalnaht entsprechende 
Segment eine zackige Unebenheit, welche mit Periostitis luetica ver- 
wechselt werden kann. Die Aussenflache der Hinterhauptschuppe 
zeigt gleichfalls Unebenheiten unterhalb der Protuberantia occipitalis 
externa, entsprechend den Ansatzen der NackenmuskeL Sehr un- 
giinstig fur eine Konstatierung pathologischer Vorkommnisse pro- 
jiziert sich die Innenflache der hinteren Schadelgrube, welche teils 
von den dichten Felsenbeinen, teils Ton der Eminentia cruciata iiber- 
schattet ist. 

Ich wende mich nunmehr zur Demonstration der pathologi- 
schen Befunde, zunachst zur Besprechung jener Veranderungen des 
intrakraniellen Inhaltes, welche d i r e k t rontgenographisch erkennbar 
sind. Die Zahl dieser Veranderungen ist recht klein. Ebenso wenig 
wie wir den normalen intrakraniellen Inhalt, namlich die Hirnsubstanz, 
die Ventrikel, die Hirnhaute etc. direkt am Bilde sehen konnen, sind 
wir imstande, pathologische Vorkommnisse, wie Blutungen, Erweichun- 
gen, Abszesse, Gliome etc. zu sehen. 

Es gibt nur eine Gruppe von intrakraniellen Herden, namlich die 
griisseren Verkalkungsherde, welche sich am Rontgenbilde direkt 
erkennen lassen. Zur richtigen Deutung derselben ist die Kenntnis 
der normalen Verkalkungsherde notig. Bekanntlich gibt es schon in 
der Norm kalkhaltige Stellen im Gehirn, namlich die Zirbel und die 
Plexns chorioidei. Bei einigermassen reicblichem Kalkgehalt lasst 
sich die Zirbel als ein linsengrosses Schattengebilde erkennen, das 
auf der Profilaufnahme 4 1 / 2 cm oberhalb des ausseren Gehorganges 
und 1 cm hinter demselben, auf der Sagittalaufnabme in der Median- 
linie gelegen ist. 
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Innerhalb der Plexus chorioidei kommen meist nur kleinere Kalk- 
ausammluDgen vor; doch findet man zuweilen auch kompakte Kalk- 
massen (Glomus chorioideus) im Seitenventrikel; diese lassen sich am 
Rontgenbild entsprecbend der Frontalebene, die durch den Porus 
acusticus externus geht, entsprechend der Horizontalebene des oberen 
Orbitalrandes und entsprechend der Sagittalebene, welche 4 cm von 
der Medianebene entfernt liegt, als kirschkerngrosse Gebilde er- 
kennen. 

Die Feststellung der genannten Kalkherde ist nicht ohne dia- 
gnostische Bedeutung. Eine asymmetrische Lage der Zirbel lasst auf 
Verschiebung derselben durch Druck einer Hirngeschwulst oder Zug 
einer Hirnnarbe scbliessen. Die normale Lage und normale Grosse ihres 
Schattens spricht selbstverstandlich im Zweifelfalle gegen Zirbeltumor. 
Durch kinematograpbische Aufnahmeu konnte es eventuell gelingen, 
Lageveranderungen des Zirbelschattens infolge von Bewegungen des 
intrakraniellen Inhaltes zur Anscbauung zu bringen. 

Den Obergang von normaleu zu pathologischen Verkalkungen 
vermitteln die Kalkkonkremente in Pacchionischen Granula- 
tionen und die Kuochenbildungen in der Falx cerebri. Erstere 
bilden linsengrosse Schatten im Zentrum einer durch einen Pacchioni¬ 
schen Korper verursachten Verdiinnung der Schadelwand an typischen 
Stellen, nahe der Medianlinie am Scheitel. Die Duraknochen haben 
sehr versehiedene Grossen und Forraen und zeigen sich als nadel- oder 
knopfahnliche Schatten, die stets in der Medianebene gelegen sind. 

Unter den pathologischen Verkalkungen gibt es zunachst solche, 
welche sich rontgenographisch nicht erkennen lassen; das sind die 
kleinen Kalkherde in den Arterien des Gehirns. Nur ausgedehntere 
Kalkplatten, wie sie in der Wandung grosser Aueurysmen vorkommen 
konnen, lassen sich als diinne Schattenlinien erkennen; ahnliche platten- 
formige Verkalkungen kommen auch in der Wand von Cysten zur 
Beobachtung. 

Zu den am Rontgenbild erkennbaren pathologischen Kalkherden 
geboren ferner jeue, welche aus Abszessen des Gehirns, Erweichun- 
gen, Tuberkeln und Parasiten des Gehirns hervorgeben. Sie haben 
recht verschiedene Form, Grosse und Lokalisation und sind nicht selten 
ein zufalliger Befund bei Epileptikern. 

Die letzte Gruppe von Verkalkungen wird durch Kalkherde in 
Geschwiilsten des Gehirns, der Hirnhaute und der Anbangsdriisen des 
Gehirns reprasentiert. Hierbei finden sich, abgesehen von den Kalk¬ 
herden, meist am Rontgenograram noch anderweitige Veranderungen, 
die wir bei Besprechung der Gehirngeschwiilste alsbald erortern werden. 

Zu den direkt darstellbaren intrakraniellen Details gehbren schliess- 
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lich die Fremdkorper, denen wir bei der Erorterung der Rontgen- 
befunde von Verletzungen des Kopfes noch begegnen werden. 

Die zweite grosse Gruppe von rontgendgraphisch erkennbaren 
Veranderungen bei cerebralen Affektionen bilden Veranderungen 
des Schadels, und zwar handelt es sich dabei entweder um Schadel- 
difformitaten infolge von Wachstumsstorungen Oder um Strukturano- 
malien des Schadels. 

Es wiirde zu weit fiihren, hier alle Form- und Strukturanomalien 
des Schadels, welche zu cerebralen Storungen Veranlassung geben oder 
ihnen koordiniert sind, aufzuzahlen. Einige Beispiele mogen geniigen. 
Zunachst ein haufiger Befund: die Lues des Schadels. Bei Fallen, 
die wegen hartnackiger Kopfschmerzen, Hysterie, Neuralgie, Verdacht 
auf Ohren- oder Nebenhohlenaffektionen, Epilepsie, Hemiplegie, Hirn- 
nervenlahmungen, Sehstorungen und anderen Symptomen zur Rontgen- 
untersuchung kommen, deckt das Rontgenbild nicht gar selten erst 
die spezifische Atiologie der Krankheitssymptome auf. Gewohnlich 
findet sich die Lues des Schadels in der Form der Osteoporosis luetiea, 
doch kommen auch umschriebene Defekte nach Gumma des Knochens, 
ferner Hyperostosen mannigfacher Art, endlich der luetische Hydro¬ 
cephalus zur Beobachtung. 

Ahnliche Veranderungen wie bei Lues linden sich am Schadel 
bei primaren und metastatischen Sarkomen (Myelom, Osteosarkom) 
oder bei Carcinomen (Metastasen von Schilddriisen-, Mamma-, Pro¬ 
stata- und Nebennierentumoren). Sehr dankbare Objekte fur die 
Rontgendarstellung bieten die Osteome und Hyperostosen des Schadels. 
Uber diese werden wir noch spater zu sprechen haben. 

Was die durch Wachstumsstorungen oder Systemerkrankungen 
entstandenen Schadeldifformitaten betrifft, die mit cerebralen 
Symptomen einhergehen, so seien hier zunachst die rachitischen 
und osteomalacischen SchadelafFektionen erwahnt. Dieselben fiihren 
zu eigenartigen Verbildungen im Bereich der Schadelbasis, die ja 
bei aufrechter Haltung die Last des Kopfes und eventuell auch der 
am Kopf gehaltenen schweren Gegenstande zu tragen hat. Bei ab- 
normer Nachgiebigkeit infolge von Rachitis, Osteomalacie etc. treten 
daher (ahnlich der Skoliose der Wirbelsaule, der Coxa vara, dem 
Genu valgum und dem Pes planus) im Bereich des Hinterhauptringes 
Verbildungen (Verdunnungen sowie Verbiegungen) der unmittelbar 
betroffenen Teile der Schadelbasis sowie auch der angrenzenden Teile 
der obersten Halswirbelsaule auf, ein Symptomenbild, das man als 
basilare Impression zu bezeichnen pflegt. Die klinischen Symptoms 
dieser am Rontgenbilde erkennbaren Verbildung bestehen in Him- 
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nervenlahmung, medullaren Oder spinalen Kompressionserscheinungen 
sowie Symptomen von cerebellaren Geschwiilsten. 

Von Interesse sind auch anderweitige, meist bei Rachitis be- 
obachtete Basisdeformitaten, welche das Symptomenbild der Obstruk- 
tion der Nasenatmnng und deren Folgezustande (adenoider Habitus, 
psychische Minderwertigkeit, Sehwerhorigkeit) verursachen. 

Eine weitere Gruppe von Schadeldifformitaten sind die durch 
pramature Nahtsynostose entstandenen kraniostenotischen Schadel 
(Turmschadel und Kahnschadel), ferner die mikro- und hydrocephalen 
Schadel. Mit Riicksicht auf die praktische Bedeutung der in diese 
Gruppe gehorigen Formen mochte ich hier etwas langer verweilen. 

Die so auffalligen Scbadeldeformierungen, welche auf pramature 
Synostose von Nahten zuriickzufiihren sind (die Turn- und Kahn¬ 
schadel), mussten schon friihzeitig die Aufmerksamkeit der Anthro- 
pologen und Pathologen erregen. Virchow hat schon vor mehr als 
50 Jahren eine sehr genaue anatomische Beschreibung und Einteilung 
der hierher gehorigen Difformitaten gegeben. Vom klinischen Stand- 
punkt wurden dieselben jedoch erst in den letzten Jahren genauer 
studiert, und da war es gerade die Rontgenuntersuchung, welche zur 
Aufklarnng mancher strittiger Fragen wesentlich beigetragen hat. 
Einige dieser Punkte seien hier beriihrt. 

Was zunachst die Diagnose der in Rede stehenden Deformitaten 
betriflFt, so ist sie zwar in der Mehrzahl der Falle schon bei blosser 
Besichtigung des Patienten zu stellen, manchmal jedoch durch die 
Inspektion nicht sicher konstatierbar, insbesondere bei Frauen, wo die 
Haartracht die Besichtigung des Schadels erschwert. Ein weiteres 
Moment, welches die Diagnose erschwert, ist die Analogic der kranio¬ 
stenotischen Schadelformen mit gewissen Eigentiimlichkeiten der Schadel 
bestimmter Rassen. Diesbeziiglich sei insbesondere auf die Ahnlich- 
keit der beiden Hauptformen von kraniostenotischen Schadeln, des 
Turmschadels und des Kahnschadels, mit den hyperbrachycephalen 
Schadeln der Siidslaven und alpinen Rassen einerseits, den dolicho- 
cephalen Gronlanderschadeln anderersdits hervorgehoben. 

Die eben erwahnten diagnostischen Schwierigkeiten werden durch 
die Rontgenuntersuchung meist beseitigt. 

Das Rontgenbild zeigt die charakteristische Deformierung weit 
besser als die blosse Besichtigung, besonders auch die abnorme Hohen- 
dimension, da man den Abstand des Scheitels von der Basis direkt 
beurteilen kann; das Rontgenbild lasst ferner die fur Kraniostenose 
charakteristische Depression der mittleren Schadelgrube (Bertolotti) 
erkennen, das Rontgenbild zeigt ferner die Abnormitaten der Dicke 
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des kraniostenotischen Schadels (entweder abnorme Verdiinnung oder 
Verdickung als Ausdruck des Missverhaltnisses zwischen Schadel mid 
Hirnmasse), endlich zeigt es die Obliteration der Nahte. Erwahnens- 
wert scheint es mir hier, dass die Darstellung der bei Turmschadel 
am haufigsten obliterierten Naht, der Kranznaht, am Rontgenbild 
keineswegs immer leicht gelingt. Am besten eignet sich bierzu eine 
schrage Aufnahme (Kranznaht der Platte direkt aufliegend, Focus auf 
der Gegenseite, in der Frontalebene des Margo supraorbitalis). 

Wichtig ist die Unterscheidung der kraniostenotischen Schadel 
gegeniiber Mikrocephalie und Hydrocepbalie. Bei ersterer ist 
der Schadel zwar auch klein, aber es bestehen keine Zeichen von 
Missverhaltnis zwischen Hirn und Schadel, daher keine Druckerscheinun- 
gen an der Schadelinnenflache. Bei der Hydrocepbalie sind die Nahte 
meist erweitert und die Schadelbasis ist eher abgeflacht. Das Vor- 
kommen von Hydrocephalie bei Turmschadel ist ein seltenes Er- 
eignis. 

Die klinischen Symptome des Turmschadels und der ubrigen 
Formen von Kraniostenose sind ahnlich denen von Hydrocephalie, 
hauptsachlich Sehstorung, Epilepsie, Migrane, ferner Geruchsstorung, 
Anomalien der Nasenhohlen und der Zahnstellung. 

Fur die Behandlung der Kraniostenose kommen vorwiegend 
operative Massnabmen in Betracht. Je nach dem Befunde am Rontgen- 
bilde miisste auch die Art der Operation gewahlt werden: Ventil- 
anlegung in der Temporalgegend (nach Cushing) oder in der Parietal- 
gegend, Hemikraniektomie nach Lannelongue, Balkenstich, Schlof- 
f'ersche Operation am Canalis opticus, sellare Palliativtrepanation 
(Schuller) und andere stehen dem Chirurgen zur Verfugung. 

Die Prognose der Kraniostenose moge hier mit einem Worte 
gestreift werden. Es gibt Falle, die zeitlebens beschwerdefrei bleiben, 
doch ist der Trager eines Turmschadels stets in Gefahr; ich sah die 
Symptome in einzelnen Fallen erst im 4. oder gar 5. Dezennium auf- 
tauchen, gelegentlich im Anschluss an ein Kopftrauma. 

Wir kommen nunmehr ziir Besprechung derjenigen Schadelver- 
anderungen, welche durch die Gegenwart von intrakraniellen Ge- 
schwiilsten und anderweitigen hirndrucksteigernden Prozessen 
bedingt sind (sekundare Schadelveranderungen). Wahrend die bisher 
besprochenen intrakraniellen Verkalkungen sowie die Schadelform- 
und Schadelstrukturanomalien sich am Rontgenbild leicht erkennen 
und deuten lassen, gehort zur Beurteilung der sekundaren Schadel¬ 
veranderungen eine recht grosse Erfahrung, die sich auf eine genaue 
Kenntnis der Schadelpathologie einerseits, der rontgenographischen 
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Darstellbarkeit derselben andererseits stiitzt. Die genannten Schadel- 
veranderungen sind teils lokale, teils generalisierte. 

Later den lokalen Veranderungen stehen die Usuren des Schadels 
in erster Reihe. 

An dieser Stelle obliegt es mir, Oppenheims Namen zu nennen, 
der als erster vor nahezu 15 Jahren bei einem Falle von Akromegalie 
am Profilbilde des Schadels eine Usur der Sella sah und dieselbe auf 
einen Hypophysentumor bezog. Hiermit war der wichtigste und niitz- 
lichste, wenn auch schwierigste Weg betreten, namlich die Erschliessung 
von intrakraniellen Veranderungen aus den amBilde sichtbaren Schadel- 
veranderungen. 

Unter den lokalen Veranderungen der Schadelwand bei Herd- 
erkrankungen der intrakraniellen Weichteile stehen, wie erwahnt, der 
Haufigkeit nach die destruktiven Veranderungen an erster Stelle. 
Die Destruktion ist fast stets eine Druckatrophie, viel seltener (nam¬ 
lich meist nur bei metastatischen Geschwiilsten der Hirnhaute) handelt 
es sich um eine Infiltration des Knochens. Der Unterscbied der 
Druckatrophie des Knochens gegeniiber der infiltrativen Zerstorung 
ist am Rontgenbilde meist erkennbar. 1m letzteren Falle sieht man 
namlich eine Strukturveranderung des Knochens im Sinne einer Osteo- 
porose, wobei die Formen und Konturen meist noch erhalten sind, 
oder es besteht ein Defekt mit zernagten Randern; bei der Druck¬ 
atrophie sind die Konturen der betroffenen Partie der Schadelwand 
verandert, der umgebende Knochen zeigt jedoch normale Struktur, 
die Rander des Defektes sind scharf. 

Die eben besprochene DifFerenzierung ist von praktischer Be- 
deutung, und zwar deshalb, weil bei den zu Infiltration fuhrenden Pro- 
zessen mit Riicksicht auf die Malignitat derselben von einer operativen 
Behandlung abgesehen werden muss. Der Vollstandigkeit halber moge 
erwahnt werden, dass infiltrative Zerstorung der Schadelwand auch 
durch primare und metastatische Geschwiilste des Knochens selbst, 
ferner durch syphilitische und anderweitige Entziindungsprozesse des 
Knochens erzeugt wird, wovon bereits gesprochen wurde. 

Am haufigsten kommen lokale Druckusuren bei Herden an der 
Hirnbasis zur Beobachtung, wohl deshalb, weil der Kontakt zwischen 
Hirn und Schadel an der Basis viel inniger ist als an der Konvexitat, 
ein Umstand, der sich schon de norma in der deutlicheren Auspragung 
der Impressiones digitatae an der Schadelbasis manifestiert. 

Die Usur der Schadelbasis kommt an den Vorspriingen der Sella 
turcica schon friih und sehr deutlich zur Auspragung. Eine haufige 
UrsachederartigerSella-Usur sind bekanntlich Hypophysentumoren. 

Ebensolche Usuren der Sella kommen auch bei anderweitigen 
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basalen Geschwtilsten zur Beobachtung, bei Gliomen des Gehims, bei 
Endotheliomen, bei Aneurysmen, bei den Fibromen der Himnerven 
(z. B. des Acusticus), bei Cysten der Meningen und des 3. Ventrikels. 

Lokale Usuren konnen jedoch auch durch allgemeinen Hirndruck 
bedingt sein. Am haufigsten findet sich dieses Moment zur Geltung 
gebracht unter dem Bilde der Sellaerweiterung bei Hydrocephalus 
und bei beliebig lokalisierten Hirngeschwiilsten. Die Ursache der 
friihzeitigen und zuweilen langere Zeit isolierten Sellaerweiterung ist 
gelegen: 1. in der Zartheit dieser Knochenanteile und 2. in dem Um- 
stande, dass die hydrocephale Ausffillung und Erweiterung des 3. Ven¬ 
trikels so bald zur Usur des Knochens fiihrt. Die Form der Sellausur 
ist eine recht variable. Bei intrasellaren Hypophysentumoren ist die 
Sella kugelig erweitert, das Dorsum sellae verdiinnt und verlangert. 
Bei den iibrigen Arten von Hypophysen- und intrakraniellen Tumoren 
ist die Sella flach erweitert, das Dorsum und die Processus clinoidei 
sind zugescharffc. 

Im Gegensatz hierzu steht die Usur der Sella, welche durch in¬ 
filtrative Prozesse (Geschwfilste, Entziindungen) des Keilbeins selbst 
hervorgerufen ist. Hier wird die Schattendichte des Keilbeinkorpers 
geringer, der Luftgehalt der Keilbeinhohle erscheint vermindert, doch 
bleibt die Form der Sella erhalten, nur ist der Kontur derselben unscharf. 

Die am Rontgenbilde so leicht feststellbare Differenzierung der 
beiden Formen von Zerstorung des Keilbeines ist deswegen von be- 
sonderer Bedeutung, weil klinisch beide Arten von Erkrankungen 
nahezu die gleichen Symptome verursachen konnen; vom therapeuti- 
schen Standpunkt sind die primaren und metastatischen infiltrativen 
Prozesse ein noli me tangere fur den Chirurgen, wahrend die intra¬ 
kraniellen Affektionen bekanntlich der chirurgischen Behandlung zu- 
ganglich sind. 

Nach Besprechung der Usuren infolge von Herdaffektdonen miissen 
wir eine zweite lokale Veranderung der Schadelwand bei intrakrani¬ 
ellen Erkrankungen erwahnen, namlich die umschriebenen Verdickun- 
gen des Knochens. Sie haben meist die Form einer flachen Enostose, 
doch kann die Schadelwand auch ausserlich prominent erscheinen. 
Solche zirkumskripte Hyperostosen finden sich meist fiber Endotheliomen 
der Dura. Es ist offenbar der Reiz des Endothelioms auf die Dura, 
welcher osteogen wirkt. Die hyperostotischen Knochenpartien konnen 
selbst Tumorzellen enthalten. Nicht ohne Interesse ist es, dass wir 
in einem Fall von Tumor des Stimhirns in dem zugehorigen Sinus 
frontalis ein umschriebenes Osteom, welches ausschliesslich der Hohle 
angehorte, rontgenologisCh und hemach autoptisch feststellen konnten. 
Ob es sich hier bloss um einen Zufall handelt, muss die Zukunfb lehren. 
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Ein weiteres Lokalsymptom von Hirngeschwiilsfcen ist die Er- 
weiterung der diploetisehen Venenkanale und der Emissarien. 
Durch die Behinderung des Blutabflusses in den Sinus durae matris 
infolge des Druckes von Geschwulsten, welcbe in der Nahe der Sinus 
sitzen, konnen kollaterale Erweiterungen der diploetisehen Venennetze 
zustande kommen, welche meist in der unmittelbaren Nahe der Ge- 
schwuist ihren Sitz haben. 

Ein seltenes Lokalsymptom von intrakraniellen Herderkrankungen 
sind Veranderungen der pneumatischen Hohlen der Schadelbasis. 
Gelegentlich kann es gelingen, das Eindringen einer intrakraniellen 
Geschwulst in eine Nebenhohle zu konstatieren (besonders ins Antrum 
sphenoidale und frontale sowie in das ethmoidale). 

Eine weitere, sehr wichtige Gruppe von rontgenographisch er- 
kennbaren Schadelveranderungen wird durch die Folgezustande chro- 
nischer Hirndrucksteigerung (bei Hydrocephalus, Hirntumoren 
beliebiger Lokalisation, bei Epileptikern usw.) gebildet. 

Die haufigste Form dieser Veranderungen ist die universelle 
Usur der Schadelinnenflache. Sie pragt sich in Form vertiefter 1m- 
pressiones digitatae an solchen Stellen aus, wo schon de norma Finger- 
eindriicke vorhanden sind. Ausserdem linden sich an Stellen, wo sonst 
keine Impressiones vorhanden sind, Gruben und zwischen denselben 
Juga cerebralia. Diese Reliefveranderung der Schadelinnenflache ist 
am Rontgenbilde in Form einer charakteristischen Fleckenbildung fest- 
stellbar. Ausserdem finden sich alle Kanten und Vorspriinge der Basis 
usuriert, insbesondere die Wande der Sella turcica, wie bereits friiher 
erwahnt wurde. 

Von besonderem lnteresse ist der, wie ich glaube, nicht allgemein 
bekannte Umstand, dass zuweilen bei Hirndruck eine einseitige Aus- 
pragung der Usur zu finden ist, meist entsprechend derjenigen Seite 
des Schadels, wo der Herd liegt, bzw. der Hydrocephalus internus 
starker oder ausschliesstich ausgebildet ist. Dieser von uns an ana- 
tomischen Praparaten wiederholt konstatierte Befund lasst sich schon 
in vivo durch die rontgenographische Untersuchung bei darauf ge- 
richteter Aufmerksamkeit nicht so selten erkennen. Eine derartige 
unilaterale Auspragung der Schadelusur ist begreiflicherweise von dia- 
gnostischem lnteresse und andererseits fur die Theorie des Hirndruckes 
von Bedeutung. 

Eine Teilerscheinung der generellen Usurierung ist ferner die Ver- 
diinnung und Sprengung der Nahtstellen, insbesondere auf der Seite 
der Hirndrucksteigerung. 

In ahnlicher Weise, wie durch einen Herd der Oberflache des 
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Gehirns eine lokale, kollaterale Venenerweiterung bedingt sein kann, 
gibt es auch eine generelle Ausdehnung der diploetischen Kanale 
und der Emissarien sowie der Pacchionischen Gruben bei allgemeinem 
flirndruck, bzw. starkere Auspragung der Venenfurchen einer Seite 
bei einseitigem Hydrocephalus. 

Uber die Bedeutung der Pacchionischen Gruben ist eigentlich noch 
immer so gut wie nichts bekannt. Tatsache ist, dass ihre Zahl und 
Grosse schon unter normalen Verhaltnissen recht wechselnd ist, dass 
sie bei drucksteigernden Prozessen besonders starke Vertiefungen der 
Schadelwand erzeugen. Ausserdem aber kommen zuweilen auffallig 
grosse Pacchionische Konyolute vor ohne Vorhandensein anderweitiger 
intrakranieller Affektionen. Man muss an angiomahnliche Verbildung 
der Pacchionischen Konyolute denken, analog etwa der machtigen 
Varizenbildung, wie sie an den unteren Extremitaten Oder am Samen- 
strang in Form der Varikocele vorkommt. 

Die grossen Pacchionischen Konyolute konnen auch klinische 
Symptome hervorrufen, und zwar durch die Verdiinnung der Schadel¬ 
wand lokale Kopfschmerzen; da die Lokalisation dieser Pacchionischen 
Granulationen bekanntlich meist dem Scheitel entspricht, so ist auch 
der Kopfschmerz meist ein umschriebener Scheitelschmerz. Falle, die 
wegen eines derartigen lokalisierten Kopfschmerzes, der als Clayus 
hystericus gedeutet worden war, rontgenographisch untersucht wurden, 
zeigten nicht gar selten Usuren durch Pacchionische Gruben ent- 
sprechend der schmerzhaften Stelle. Dass man bei Epileptikem solche 
yertiefte und yerbreiterte Pacchionische Gruben ofters findet, diirfte 
sich daraus erklaren lassen, dass es bei Epilepsie ofters zu Hirndruck- 
steigerung kommt, andererseits ware es moglich, dass das Pacchionische 
Konvolut bei seiner Lage uber derRegio motoria selbstdie Veranlassung 
zur Entstehung yon Anfallen abgibt. 

Schliesslich kommt auch eine Verdickung der Schadelwand in- 
folge von chronischer Hirndrucksteigerung zustande. Dieselbe ist von 
eigenartiger Beschaffenheit. Es handelt sich um eine konzentrische 
Hyperostose, die meist im Bereich des Stirn- und Scheitelbeines mit 
Ausnahme der median gelegenen Partie, ferner mit Ausschluss der 
Schlafegegend und der Basis entwickelt ist. 

Naturgemass bietet die Feststellung dieser Art der Hyperostose 
einige differential-diagnostische Schwierigkeit. Es gibt ja auch diffuse 
Hyperostosen bei .Lues, ferner bei Paget, bei Rachitis, endlich als 
tumorartige oder diffuse Hyperostose im engeren Sinne. 

Die konzentrische Hyperostose bei Senium, bei Mikrocephalen, 
bei ausgeheilter Hydrocephalie, bei Idiotie und Psychosen ist als kom- 
pensatorische Verdickung aufzufassen. Dagegen ist die Hyperostose 
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der Epileptiker und Turmschadel eine gleichfalls auf Hirndruck be- 
ruhende. 

All die bisher aufgezahlten Veranderungen der Schadelwande 
konnen einzeln vorhanden sein oder sich auch untereinander kora- 
binieren. 

Wenn man die mitgeteilten Befunde iiberblickt, so zeigt es sich, 
dass bei bestimmten Gruppen von Fallen mit ziemlicher Haufigkeit 
positive Befunde erhoben werden konnen, wahrend bei anderen die 
Rontgenuntersuchung keine Erganzung der durch die sonstigen Me- 
thoden gewonnenen Befunde bietet. Zu diesen gehoren die entziind- 
lichen Affektionen des Gehims und der Hirnhaute (Encephalitis, Me¬ 
ningitis, Pachymeningitis, Hirnabszesse), Blutungen im Gehirn und 
seinen Hauten, Erweichungen des Gehims und Sklerose desselben.. 

Positive Rontgenbefunde finden sich dagegen sehr haufig bei den 
Symptomenbildern, welche klinisch den Verdacht auf Tumoren des Ge- 
birns, der Hirnhaute und cerebralen Anhangsdriisen erwecken, bei Ver- 
letzungen, bei Hydrocephalus und bei Epilepsie. Auch bei anderen un- 
charakteristischen oder unklaren Symptomenbildern, insbesondere bei 
Sehstorungen, Migrane, Neuralgien der Hirnnerven, bei psychischen Ano- 
malien, kann das Rontgenbild interessante, ja zuweilen iiberraschende 
Befunde zutage fordern. Selbst wenn das Rontgenbild keine wesent- 
liche Bereicherang der diagnostischen Erwagungen bieten kann, ist es 
doch fast stets sehr wertvoll oder sogar unentbehrlich vor einem ope- 
rativen EingrifF, da man xiber die Dicke und Dichte des Schadels an der 
Stelle des EingrifFes sowie iiber die daselbst liegenden Gefassfurchen 
ein anschauliches Bild zu erhalten imstande ist. 

Wir wollen nunmehr die Indikationen fur die Rontgenunter¬ 
suchung des Kopfes bei cerebralen Symptomenbildern noch etwas 
naher ins Auge fassen. 

Ein betrachtlicher Teil der Falle, welche wir bisher besprochen 
haben, betraf Epileptiker. Wenn wir systematische Untersuchungen 
bei einer grosseren Anzahl von Epileptikern voraehmen, so konnen 
wir uns iiberzeugen, dass ein recht ansehnlicher Teil grobere Befunde 
auf der Rontgenplatte konstatieren lasst, jedenfalls weit mehr, als es 
die sonstige klinische Untersuchung vermuten liesse. Es sind etwa 
30 Proz. der Falle, also nahezu ein Drittel positiv in dem besprochenen 
Sinne. Die Falle mit positivem Befund lassen sich folgendermassen 
gruppieren: 

1. Traumatische Residuen, wie Fissuren, Splitter von Knochen 
oder Projektilen, Defekte der Schadelwand, Kallus des Knochens. 

2. Verkalkungsherde in Hirnnarben nach Encephalitis und Er- 
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weichungen, in Tuberkeln, Abszessen, Tumoren; bierher gehoren 
auch die bereits erwahnten Verkalkungen in Pacchioniscben Granu- 
lationen und die Osteome der Falx, die sich (nach Obersteiner) 
otters bei Epileptikem und Psychopatben zu finden scheinen. 

3. Schadeldeformitaten wie Turmschadel and Hydrocephalus. 

4. Zeichen von intrakranieller Drucksteigerung. 

5. Geschwiilste der Hypopbyse. 

6. Starke Venennetze und -konvolute der Himoberflache mit Aus- 
pragung von Gefassfurchen an der Tabula vitrea oder in der Diploe. 

Ebenso wie die Epilepsie soil jeder langer dauernde und hart- 
nackige Kopfscbmerz Veranlassung geben, eine Rontgenaufnahme 
des Kopfes vorzunehmen, sei es, dass es sicb um Migrane oder einen 
als diffusen nervosen Kopfschmerz oder als Clavus hystericus bezeich- 
neten umsehriebenen Scheitelkopfschmerz bandelt. 

Man kann in solchen Fallen die Zeichen einer chronischen Hirn- 
drucksteigerung finden oder einen Hypophysentumor oder die Zeichen 
eines anderweitig lokalisierten Tumors. 

Selbst in Fallen, wo klinisch eine leichte Affektion der Neben- 
hohlen oder eine Albuminurie eine geniigende Erklarung des Kopf- 
schmerzes zu geben scheint, kann das Rontgenbild die eigentliche 
intrakranielle Ursache des Kopfschmerzes feststellen lessen. 

Auch bei intensiven chronischenKopfneuralgien istdieRontgen- 
untersuchung indiziert, da sich in solchen Fallen nicht allzu selten 
Zeichen von Geschwiilsten an der Hirnbasis oder Affektionen der Ge- 
sichtsknochen und -hohlen oder der Zabne finden lassen. 

Bei Storungen von seiten der Sehnerven, wo die klinische Unter- 
suchung keine sichere Entscheidung ermoglicht, wde dies bei Neuritis 
optica, Atrophie der Sehnerven oder retrobulbarer Neuritis haufig der 
Fall ist, ist die Riintgenuntersuchung des Kopfes dringend indiziert. 
Der rontgenographische Nachweis einer Hirngeschwulst oder eines 
Hypophysentumors, einer Affektion des Keilbeins oder der iibrigen 
Nebenhohlen in der Umgebung der Orbita, bzw. der Wande der Or- 
bita klart den Fall eindeutig auf. 

Andererseits kann ein negativer Rontgenbefund bei bitemporaler 
Hemianopsie die klinische Vermutungsdiagnose eines Hypophysen¬ 
tumors amstossen und die Erwagung anderweitiger Ursachen ver- 
anlassen; kommt doch die bitemporale Hemianopsie auch bei Lues 
cerebralis und bei Tabes zur Beobachtung. 

Kopfverletzungen geben selbstverstandlich eine dringende In- 
dikation ab fur die Riintgenuntersuchung. In unmittelbarem Anschluss 
an das Trauma, wenn der Patient delirant oder bewusstlos ist, gelingt 
es nicht immer leicht, ein scharfes Bild zu erzielen, auf welchem die 
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Kontinuitatstrennung, die meist nur die Form einer feinen Fissur ohne 
Dislokation der Fragmente hat, erkennbar ist. Besonders schwierig 
kann in solchen Fallen der Nachweis einer Fissur der Schadelbasis 
werden. In diesen Fallen kann man sich oft damit helfen, dass man 
den Luftgehalt der Nebenbohlen, dessen Nachweis ohne besondere 
Schwierigkeit gelingt, priift: bei Basisfraktur kann die dem Bruch e 
benachbarte Nebenhohle mit Blut gefiillt und somit luftleer erscheinen. 
Die Konstatierung von intrakraniellen Fremdkorpern und deren Loka- 
lisierung ist meist auch leicht ausfuhrbar. 

Wichtig ist die Feststellung des weiteren Verlaufes der trauma- 
tischen Schadelyeranderungen. Bei Kindern kann selbst nach einem 
scheinbar geringffigigen Trauma eine Fissur des Schadels nachweisbar 
sein, die sich im Laufe des Lebens zu einem grosseren Defekt er- 
weitern kann, dessen Umgebung au£ weite Strecken hin verdtinnten 
Knochen erkennen lasst; klinisch treten derartige Veranderungen 
unter dem Bilde der Meningocele spuria traumatica meist mit Epi- 
lepsie auf. Auch bei den im Anschluss an Kopfverletzungen sich 
entwickelnden „traumatischen Neurosen" kann es hie und da ge- 
lingen, eine grobere organische Veranderung zu konstatieren, z. B. einen 
Verkalkungsherd im Innern des Gehirns, eine Schadelfissur, selbst 
Knochensplitter und Fremdkorper. Wie bereits friiher angedeutet 
wurde, kann das Rontgenbild in derartigen Fallen auch eine besondere 
Disposition zu nervosen Storungen aufdecken, bestehend in chronischer 
Raumbeschrankung des intrakraniellen Inhaltes, z. B. bei Turmschadel, 
bei konzentrischer Schadelhyperostose. Begreiflicherweise lassen sich 
unter Umstanden auch Veranderungen nachweisen, die darauf hin- 
deuten, dass die als Folge des Trauma aufgefassten Symptome davon 
unabhangig sind, wenn beispielsweise Zeichen einer Hirngeschwulst 
nachgewiesen werden kbnnen. 

Dass auch bei den als cerebrale Symptome aufzufassenden Storun¬ 
gen des Stoffwechsels, wie Diabetes insipidus und Fettsucht, bei 
Menstruationsstorungen, bei Riesen- und Zwergwuchs, heutzutage das 
Rontgenogramm unentbehrlich ist, wird wohl allgemein zugegeben. 

Endlich sei darauf hingewiesen, dass die rontgenographischen 
Untersuchungen des Kopfes auch in wissenschaftlicher Beziehung wert- 
Tolle Anregung geboten haben, beispielsweise fur die Antbropologie 
(Tandler), fiir die Hypophysenforschung u. a. 

Wenn wir am Schluss unserer Betrachtungen noch einige Worte 
fiber den diagnostischen Wert der Rontgenuntersuchung bei 
cerebralen Affektionen im Vergleich mit den tibrigen Methoden 
der neurologischen Diagnostik vorbringen dfirfen, so mfissen wir nach- 
drficklich betonen, dass die Ergebni3se der Rontgenuntersuchung in 
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der grossen Mehrzahl der Falle nicht fiir sich allein zur Diagnosen- 
stellung herbeigezogen werden diirfen, sondern dass sie nur in der 
Kombination mit den anamnestischen Angaben und mit den iibrigen 
klinischen Befunden nutzbringend verwendet werden konnen. Wir 
erkennen beispielsweise am Rontgenbild eines hirndrucksteigemden 
Prozesses n i c b t, ob derselbe vor Jahren bestanden hat und zur Zeit 
der Untersuchung bereits ausgeheilt oder im Fortschreiten begriffen 
ist. Wir konnen bei Vorhandensein einer Sellausur nicht immer mit 
Sicherbeit sagen, ob es sich dabei um eine Zerstorung durch einen 
lokalenProzess oder um die Teilerscheinung einer durch allgemeinen 
Hirndruck erzeugten Schadelusur handelt. 

Ebenso nachdrucklich muss ich allerdings gegenuber jenen Autoren 
Stellung nehmen, welcbe aucb beute noch die Rontgendiagnostik der 
cerebralen Affektionen mit grosser Skepsis betracbten und ihren Wert 
damit geniigend anerkannt zu haben glauben, wenn sie erklaren, dass 
sie dem Rontgenbilde eine erwiinschte Bestatigung der klinischen Dia¬ 
gnose eines Hypophysentumors verdanken. 

Bei dem heutigen Stand der rontgenographischen Untersuchungs- 
technik und der rontgenologischen Diagnostik kann man wohl be- 
haupten, dass diese Untersuchungsmethode an Verwertbarkeit keines- 
wegs gegenuber erprobten alteren Verfahren, wie auch manchen neueren 
Untersuchungsmethoden zuriicksteht. Dazu kommt, dass die Rontgen- 
untersuchung fiir den Patienten absolut ungefahrlich, ja nicht einmal 
unbequem ist, was nicht fiir alle neueren Untersuchungsmethoden in 
gleichem Malie gilt. 

Die rontgenologische Diagnostik ist iibrigens auch heute noch 
keineswegs ein vollstandiges, abgeschlossenes Ganzes. Es ist indes zu 
erwarten, dass bei weiterem Studium der fiir die Rontgendiagnostik 
so unentbehrlichen Pathologic des Schadels und bei fortgesetzter Kon- 
trolle der rontgenographischen Befunde durch Autopsie in vivo et 
post mortem die Exaktheit der rontgenologischen Diagnosenstellung 
und damit ihre praktische Verwertbarkeit schon im Laufe der nachsten 
Zeit sichtbare Fortschritte erzielen wird. 

Wenn meine Ausfiihrungen zu derartigen Studien eine leise An- 
regung bieten wiirden, so ware, wie ich glaube, ihr Zweck erfiillt. 

Diskussion. 

Herr Bychowski-Warschau berichtet Uber einen25jahrigenIngenieur, 
der im 2. Lcbensjahr einen Krampfanfall, der keine Spuren zurtlckgelassen 
haben soil, durchgemacht hat. Im 15.Lebensjahr treten nun jede 1—3 Wochen 
Krampfanfftlle auf, die sich immer nur in der linken Gesichtshftlfte und 
Halsmuskulatur ohne Bewusstseinsverlust abspielen. Erst im 20. Lebens- 
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jahr, als Pat schon auf der Hochschule war, tritt nun nach jedem Krampf- 
anfall ein lingerer Bewusstseinsverlust anf. Wahrend des Anfalls kommt 
auch Urininkontinenz vor, er fiel sogar einst aus dcm Bett heraus; nach 
dem Anfall sind hiufig einige Tage andauernde kleine BlutergOsse zn be- 
obachten. 

Eine nenrologische Untersuchung zeigte keinen Befund, der diese Jack- 
son schen Anfdlle aufkl&ren kOnnte. An den ROntgenplatten, die demon- 
striert werden, sieht man einen Verkalkungsherd in der rechten Hemisphire 
ira oberen Teil der psychomot. Zone. Da die Krampfanfalle sich seit so 
vielen Jahren in der linken Gesichtsh&lfte abspielen nnd der Verkalkungs¬ 
herd geradezn in der rechten psychomot. Zone abspielt, sollte man den 
letzteren als die Ursache der Anfalle betrachten. Zwar dtlrfte man den Ver- 
kalkungsherd mehr unten im Facialiszentrum erwarten. In Anbetracht aber 
dessen, dass langjahrige grosse Bromdosen ohne Erfolg waren und dass 
auch letztens eine Gedichtnisabnahme zn bemerken ist, soil man Pat. eine 
Trepanation anraten. 

(Die Beobachtung wird als Originalmitteilung im Neurol. Ztrbl. 

verOffentlicht.) 

Herr 0. B. Mever-WOrzburg demonstriert folgende Aufnahmen: 

1. ROntgenaufnahme der Dorsalwirbelsiule einer 32jShrigen paraplegi- 
schen Frau, die nach operativer Entfernung tuberkulOsen, das ROckenmark 
komprimierenden Gewebes von der Dura wieder zum Gehen gelangte. Man 
sieht am KOrper des 5. Dorsalwirbels einen feinen, aber deutlichen, ovalen 
Schatten (Durchmesser in der Vertikalen 1,7, in der Horizontalen 1,1 cm). 
Das hier wesentliche Moment liegt auf technischem Gebiet. Auf einer 
kurz vorher gemachten, guten ROntgenaufnahme war nfimlich derselbe 
Wirbel zu sehen, jedoch ohne Spur eines Schattens. Dieser wurde erst 
sichtbar, als der betreffende Wirbel ann&hernd in der Mitte des mit Kom- 
pressionsblende aufgenommenen Bildes sich befand. Danach wire also in 
solchen Fallen darauf zu achten, dass der verdichtige Wirbel mOglichst 
zentral aufgenommen wird, event, sind mehrere Aufnahmen mit entsprechen- 
der Verschiebung der Blende nach auf- und abwirts angezeigt. 

2. Thorax- (Obersichts-) Aufnahme einer an heftiger Brachialgie leiden- 
den 58jahrigen Frau, deren Schmerzen bis dahin von anderer Seite in 
klinischer Beobachtung als idiopathische Neuralgia brachialis aufgefasst 
worden waren. K e i n e deutlichen Paresen, keine SensibilitatsstOrungen, 
keine Atrophien! Nur Schmerzen, hauptsOchlich im Verlauf des N. radialis 
und medianus. Trotz dieser mangelnden objektiven Symptome weist 
das ROntgenbild einen handtellergrossen, dichten Schatten auf, der. wie die 
Operation ergab, durch ein extrapleural sitzendes Endotheliom bedingt 
wurde. Es lag also eine Neuralgie durch Plexuskompression vor. 

3. Aufnahme des Beckens bzw. HQftgelenkes einer 50jahrigen Frau. 
Pat. hatte anfftnglich Ober Schmerzen hauptsOchlich im Oberschenkel und 
zwar auf der Streckseite geklagt, die von anderer Seite als rheumatische 
bezeichnet worden waren. Die Untersuchung bzw. weitere Beobachtung 
durch Vortr. ergab partielle Atrophie im Gebiete des M. quadriceps, fort- 
schreitende Parese der Strecker und vor allein der Httftbeuger. Sonst 
keine objektiven Symptome, namentlich keine Sensibilitfitsstdrung. Das 
H&ftgelenk (die Aufnahme ist erst etwa 8 Monatetmch Beginri der Schmerzen 
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gemacht) ist destruiert, besonders der Femurkopf, der aus der Gelenkpfanne 
herausgedrangt ist. Wahrscheinlick hat es sich um ein diffuses Sarkom 
gehandelt, dem die Kranke etwa 9 Monate spater erlegen ist. 

4. Eine Aufnahme der LendenwirbelsQule derselben Kranken zeigt eine 
sehr betrftchtliche Verschmachtigung des Schattens des M. ileospsoas auf 
der kranken Seite. Die Messung des Muskelschattens in der Hdhe der 
Zwischenwirbelscheibe zwischen 3. und 4. Lendenwirbel ergibt eine Breite 
links von 0,6 cm, rechts von 1,9 cm. Der Muskel war in seiner Fnnktion 
(vgl. sub 3) stark beeintrachtigt. Dieser ROntgenbefund stellt, soweit Vortr. 
in Erfahrung bringen konnte, ein Unikum dar. Zur Erklarung der Atro- 
phien und der Schmerzen nimmt Vortr. Kompression des Plexus lumbalis 
durch diffuse Sarkomatose an. 

Die Aufnahmen sind in dem ROntgeninstitut von Priv.-Doz. Dr. Faul- 
haber (WQrzburg) gemacht. 

Herr Richard Levy-Breslau: Bei systematischer ROntgenuntersuchung 
von Fallen von Mai perforant findet man stets Veranderungen in den be- 
nachbarten Skeletteilen. Da diese Knochenalterationen scbon sehr frOh- 
zeitig beobachtet werden und auch bei Erkrankung eines Fusses sich an 
symmetrischer Stelle der anderen vora Mai perforant freien Seite finden, 
so muss man annebmen, dass das Mai perforant nicht ein Geschwflr ist, 
das von aussen nach innen fortschreitet, sondern dass eine Erkrankung 
der benachbarten Skeletteile (Arthropathie u. dgl.) der Ausbildung des Mai 
perforant vorausgeht. 

In einer grossen Anzahl von hierhcr gebOrigen Fallen sind ausser ge- 
ringen Sensibilit&tsstOrungen in der Nachbarsckaft des GeschwGres Zeichen 
einer Affektion des Nervensystems nicht nachweisbar gewesen. Die Frage, 
ob diese FSLlle wirklich als neuropatbische Ulcera, bzw. Artbropathien auf- 
zufassen sind, dflrfte trotzdem bejaht werden, da ja die Empfindungslosig- 
keit beim Bestehen so starker GeschwOrsbildung und Knoclienzerstdrung 
nicht mit einer normalen Beschaffenheit der sensiblen Leitung vercinbar ist. 

Herr Toby Cohn-Berlin: Zur Erganzung des Referats mOchte ich 
auf einen Krankheitszustand hinweisen, dessen ZugehOrigkeit zur Nerven- 
heilkunde zweifelbaft sein kann, der aber vorwiegend von Neurologen stu- 
diert worden ist, die Pagetsche Krankheit, von der icb unter anderen vor 
einigen Jahren einen Fall genau untersucht und publiziert habe. Man 
lindet dabei 1. eine auffallende Undurcbsichtigkeit der Sch&delknochen, die 
der die Krankheit charakterisierenden geradezu grotesken Verdickung des 
knbcbernen Schadels entspricht, 2. eine absolute Gl&tte des Enochens, 
letzteres im Gegensatz zu der klinisch Qhnlichen Leontiasis ossea, von der 
kOrzlich Graeffner einen Fall verdffentlicht hat. 

Herr Ldwenthal-Braunschweig empfieblt fQr Hirntumoren, ins- 
besondere Sarkome, und fQr tuberkulOse Prozesse des Gehirns und der Me- 
ningen versuchsweise ROntgenbestrahlung mit sehr harten Strahlen (durch 
2—3 mm Blei). 

Herr Quensel-Leipzig legt Bilder vor von einem traumatiscben Dia¬ 
betes insipidus. Der Kranke erlitt 1908 durch einen Eurbelscblag einen 
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komplizierten Schadelbruch in der linken Schl&fengegend rait Gehirnver- 
letzung. Die Knochensplitter und Gehirnteile wurden operativ entfernt. 
Die Wunde heilte glatt Gleichzeitig bestand eine Basisfraktur mit Blu- 
tung aus dem 1. Ohr. 3 Wochen nach der Verletzung stellte sich ein Dia¬ 
betes insipidus ein, der noch jetzt unver&ndert fortbesteht. Daneben findet 
sich ausserordentliche Blasse der Haut, Anidrosis und Pupillendifferenz. 
Die Rdntgenaufnahme ergibt nun ausser der von der Trepanation her- 
rflhrenden SchadellQcke des Kranium, an die sich einige aufwarts ziehende 
Sprttnge anschliessen, als Erklarung fttr den Diabetes insipidus eine deut- 
liche Yeranderung der Sella turcica. Diese ist abgeflacht und die Pro¬ 
cessus clinoidei anteriores erscheinen in dieselbe von oben her hinein- 
gedrftckt. Der Fall ist kompliziert durch eine ausserordentlich schwere 
Hysterie. 

Herr Saenger-Hamburg fragt den Vortragenden, ob er ROntgen- 
befunde erhoben hat, die sich post mortem nicht bestatigt haben. S. hat 
derartige Falle beobachtet. 

Ferner fragt S., ob erweiterte Diploggefftsse Kopfschmerz machen 
konnen. S. glaubt, einen derartigen Fall in Beobachtung zu haben. 

Dem Rat des Vortragenden, bei jeder Kopfverletzung eine ROntgen- 
aufnahme zu machen, mdchte S. zustimmen. 

S. hat zwei Diapositive von Kopfverletzung, in welchen die ROntgen- 
untersuchung llberraschende Resultate ergab: Im 1. Fall fand sich im Ge- 
hirn eine Kugel, die von einem Suicidalversuch herrttbrte. Im 2. Fall fand 
sich eine Fraktur des Sehadeldachs. 

S. bespricht einen Fall, in dem es sich urn einen Fall von multiplen 
Exostosen handelt, bei dem die Rftntgenuntersuchung eine luetische Sch&del- 
affektion ergab, die durch die Wasserroannsche Reaktion bestatigt wurde. 
Weiter bespricht S. ROntgenbilder von Halswirbelvcrletzung, die beim Baden 
durch Kopfsprung entstanden war. Im 1. Falle Absprengung des KOrpers 
des 4. Halswirbels; im 2. Falle Luxation des 6. Halswirbels. 

In Hinsicht auf die Kflrze der Zeit kann S. den Fall von Enuresis 
noct. mit Spina bifida occulta, ferner die hochgradige Arteriosklerose der 
Gefasse der unteren Extremitaten ohne intermittierendes Hinken nicht zeigen. 
Zum Schluss erwahnt S. einen Fall, der von verschiedenen Arzten als 
rechtsseitige Ischias gedeutet war. Die Untersuchung ergab eine wall- 
artige Yerdickung am unteren Pfannenrand des rechten Hllftgelenks. 

Herr Oppenheim erwahnt einen Fall seiner Beobachtung, in welchem 
ein Tumor des Lobus paracentralis zur lokalen Hyperostose des Schadels 
geftihrt hatte, ohne dass die Knochen von Tumor durchsetzt waren. Be- 
trachtlicher Heilerfolg durch Operation. 

Besonders interessant sind die positiven R6ntgenbefunde bei Hypophysis- 
geschwhlsten. Ich habe mehrere Falle gesehen, in denen die Hemianopsia 
bitemporalis das einzige Symptom neben dem ROntgenbefund bildete. Yor 
wenigen Tagen habe ich mit Krause in einem solchen Falle ein Adenom 
der Hypophysis operiert. 

0. richtet an den Referenten die Frage, ob der dolichocephale Schadel 
zu einer Erweiterung bzw. Veriangerung der Sella turcica fQhren kann. 

Therapeutische Versuche mit ROntgenstrahlen nach dekompressiver 
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Trepanation bei tiefsitzenden Turaoren hat 0. bereits mit Krause an- 
gestellt, neuerdings auch mit Radium — fiber die Resultate lasst sich nocb 
nichts sagen. 

Herr Nonne demonstriert Rfintgenogramme von: 

1. Metastasen in Rippen bei Carcinoma ventriculi (klinisch: Magen- 
carcinom). 

2. Metastatischer Abszess in der Fibula nach Typhus (klinisch: Pe- 
ronealneuralgie). 

3. Ausgedehnte Mediaverkalkuug der Gefasse des linken Untersckenkels 
bei einem Fall von „Ischias“ mit intermittierendem Hinken. 

4. Ausgedehnte Mediaverkalkung der Arteria ulnaris, radialis, inter- 
ossea des rechten Vorderarms; klinisch bestand „intermittierendcs Hinken 
der Hand“. 

5. Trophische Erkrankung der Os calcaneum und des Talus bei einem 
Fall von Ulcus perforans der linken Hacke bei Tabes dorsalis. 

6. Ausgedehnte Spontanfraktur des rechten Humerus bei Tabes dorsalis. 

7. Ausgedehnte Periostitis syphilitica der Tibien bei einem Fall von 
Meningoencephalitis syphilitica hereditaria. 

8. Ausgedehnte Zerstfirung der rechten Fibula durch Osteomyelitis 
syphilitica, der linken Fibula bei hereditfirer juveniler Tabes. 

9. Beginnende Osteoarthropathia ankylopoetica der Wirbelsfiule (Bech- 
terew) bei einem Unfallverletzten, der bisher als Spinalneurotiker dia- 
gnostiziert war. 

10. Kompressionsfraktur des lO.Dorsalwirbels bei einem Unfall verletzteD, 
der, mangels aller sonstigen objektiven Symptome, bisher als „Neurastheniker 
mit funktionellem Rfickenschmerz" gegolten hatte. 

Herr Ossig-Breslau ffibrt in Erg&nzung des bisher Ausgcffihrten und 
der von ihm in dem Nebenraum ausgestellten zahlreichen Rdntgenaufnahmen 
kurz aus, dass die ROntgenbefunde bei Arthropathien nicht regellose Ver- 
anderungen, sondern typische Bilder darstellen, die es oft schon zu einer 
Zeit, wo sonst nichts zu finden ist, gestatten, die Diagnose auf das Be- 
stehen eines zentralen Nervenleidens zu stellen. Das ist afters bei schon 
erheblichen Veranderungen an Knochen und Gelenken der Fall. Es er- 
scheint daher nicht auffallend, dass manchmal bei Mai perforant keine 
wesentlichen nervOsen StOrungen gefunden werden. Unter den ausgestellten 
Platten finde sich eine von einem beginnenden Mai perforant, die deutlich 
zeige, dass die Gelenkveranderungen dem Mai perforant vorausgehen. 

Herr Schuster: Im Anschluss an die Bemerkung des Herrn Saenger 
fiber die multiplen Exostosen des Schadels mdchte ich darauf hinweisen, 
dass die multiplen Exostosen des Schadels in ihrer Eigenart auch ohne 
Zuhilfenahme der ROntgenphotographie erkannt werden kOnnen. Die mul¬ 
tiplen knopffOrmigen Exostosen des Schadels finden sich niemals auf der 
Innenseite des Schadeldaches, sondern lediglich auf der Aussenseite des- 
selben. Ich beobachtete vor vielen Jahren einen derartigen Fall, bei wel- 
chem die Frage zu entscheiden war, ob die vorhandenen Kopfschmerzen 
des Patienten mit den Schadelexostosen in Zusammenhang zu bringen seien. 
Damals demonstrierte mir Virchow an der Hand seiner Schadelsaramlung, 
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dass die knopffflrmigen Sch&delexostosen an keinem einzigen Fall der Ber¬ 
liner Sammlung auf der Innenseite des Sch&dels sassen, sondern sich regel- 
massig aof die Aussenseite beschrankten. 

Herr Hermann Schlesinger-Wien: Auf die Bemerkungen Schusters 
eingehend, wftre zu betonen, dass mitunter einer nach aussen protuberie- 
renden Exostose des Sch&deldaches ohne Zusammenhang mit derselben ein 
Tumor der Hirnhaute oder des Gehirns entspricht. Ich habe im Laufe der 
Jahre vier solcher Faile beobacbtet, einer derselben wurde von Schuller 
in seinem Vortrage erwahnt Die Kenntnis dieses seltenen Zusammen- 
treffens kann eine gewisse praktische Wichtigkeit erlangen, wenn eine 
Lokalisation eines sonst sicheren Hirntumors unmdglich ist. Es ware dann 
ein operatives Eingehen an der Stelle der Exostose am ehesten zu erwagen. 

Herr A. SchQller (Schlusswort): Die Anfragen und Einwande der 
Herren Diskussionsredner kann ich zum grOssten Teil mit dem Hinweis 
auf die ausffihrlichere Publikation meines Referats in den offiziellen 
Gesellschaftsberichten sowie auf meine Monographie „Uber die Rdntgen- 
diagnostik der Erkrankungen des Kopfes" (1912) beantworten. 

Rdntgenologische Fehldiagnosen werden, ebenso wie die IrrtOmer auf 
anderen medizinischen Spezialgebieten niemals vollig zu umgehen sein, sind 
jedoch gerade bei den Verkalkungsherden ziemlich leicht zu vermeiden. 
Migrhne im frfthen Kindesalter ist auffallend hiiufig mit Turmschadel kom- 
biniert, auch gibt es eine familiare Form der Migrane bei familiarem Turm¬ 
schadel. Langgestreckte Sellaformen finden sich Ofters bei Dolichocephalic. 

Das Vorkommen einer bitemporalen Hemianopsie bei Tabes wurde von 
mir seit einigen Jahren bei einer Anzahl von Fallen konstatiert und von 
E. Fuchs bestatigt. 


VortrSge. 

17. Herr Dr. Siegmund Kreuzfuchs-Wien (Leiter des Rontgen- 
laboratoriums des Frauenkrankeninstituts Charite in Wien und Assi- 
stent am Rontgeninstitut der allgemeinen Poliklinik in Wien): Organ- 
nenrosen im Rontgenbilde. 

Die Lehre von den Organneurosen, i. e. von Krankheitserschei- 
nungen, die auf ein bestimmtes Organ hinweisen, ohne dass die 
klinische Untersuchung die Ursache der gestorten Organfunktion auf- 
zudecken vermochte, hat in den letzten Jahren dank der Verbesserung 
der Untersuchungsmethoden und der Zunahme der Autopsie in vivo, 
als welche einerseits die chirurgischen EingrifFe, andererseits bis zu 
einem gewissen Grade auch die Rontgenuntersuchung anzusehen sind, 
wesentlich an Terrain verloren. So haben sich beispielsweise die 
Magenneurosen in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Faile als 
organische Erkrankungen des Magens, Duodenums, der Gallenblase, 
der Appendix oder des Kolons erwiesen. 

Die Hauptursache der Verkennung des organischen Substrates der 
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sogenannten nervosen Krankheitserscheinungen ist in der Mehrzahl der 
Falle die relativ geringe Lebensgefahrlichkeit der den Symptomen zu- 
grunde liegenden anatomischen Lasion, so dass der wahre Sachverhalt 
durch Sektionen nur ausserst selten aufgedeekt wird. So steht z. B. 
der Fall von Birch-Hirschfeld eine paroxysmale Tacbykardie be- 
treffend, bei dem sich post mortem eine Einbettnng Ton Rami cardiaci 
in eine intrathorazische Struma vorfand, so ziemlich yereinzelt da. Die 
Haufigkeit des Ulcus duodeni, dessen Symptome bis in die letzten 
Jahre geradezu als Paradigma einer Magenneurose galten, wurde erst 
durch die Chirurgen festgestellt. 

Ich habe micb seit Jahren eingebend mit der Frage der Organ- 
neurosen beschaftigt und, wenn ich auch nocb nicbt in der Lage bin, 
eine erschopfende Darstellung der denselben zugrunde liegenden Ur- 
sachen zu geben, so kann ich Ihnen doch auf Grundlage des im 
Laufe der letzten Jahre in der Literatur aufgetauchten Materials sowie 
auf Grund eigener Beobachtungen eine Reihe von Tatsachen mitteilen, 
die ein Streiflicht auf die Proyenienz mancher der sogenannten ner- 
vosen Erscheinungen werfen. Ich werde mich auf die Darlegung 
einiger haufigerer, vielfach aber noch immer verkannter Ursachen 
„nervoser“ Krankheitserscheinungen von seiten des Thorax und des 
Abdomens beschranken. 

Eine relativ haufige Erkrankung, die mit Atemnot, Herzklopfen 
oder Schluckbeschwerden einhergeht, bildet die intrathorazische Struma. 
Die Diagnose dieser Erkrankung ist dort, wo nebst einer Halsstruma 
ausgesprochene mediastinale Symptome bestehen, nicht schwer. Es 
gibt aber Falle von intrathorazischer Struma, die wegen des Mangels 
ausgesprochener mediastinaler Symptome und wegen des Fehlens der 
Dampfung tiber dem Manubrium sterni der klinischen Diagnose nicht 
zuganglich sind, wahrend die Rontgenuntersuchung ein ganz charakte- 
ristisches Bild — einen becherformigen, dem Aortenbogen aufsitzenden 
Schatten, der sich bei der Exspiration, beim Schlucken und beim 
Husten hebt, mehr oder weniger ausgesprochene Kompression oder 
Dislokation der Trachea — liefert. Bemerkenswert ist, dass die intra¬ 
thorazische Struma ausser thorakalen Symptomen zuweilen eine hart- 
nackige Occipitalneuralgie erzeugt, die das Krankheitsbild beherrschen 
kann. Besonders leicht iibersehen werden jene Falle, bei welchen 
es sich nicht so sehr um eine Vergrosserung, als um eine Tieflagerung 
der Thyreoidea handelt, Thyreoptose, wie sie zuerst von Nuhn, spater in 
ausfiihrlicherer Weise von Kocher und v. Eiselsberg beschrieben 
wurde. Nach meinen eigenen Erfahrungen handelt es sich zumeist 
um eine is<^ierte Tieflagerung des Isthmus der Thyreoidea (Isthmo- 
ptose). Die Isthmoptose ist, wenn man einmal auf sie aufmerksam ge- 
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macht wird, auch klinisch leicht zu diagnostizieren. Es handelt sich 
meistens um Patienten zwischen 40 und 50 Jabren, die fiber Atem- 
not, zuweilen auch fiber Herzklopfen, relativ haufig aber iiber Schluck- 
beschwerden klagen. Bei der Untersuchung findet man einen auf- 
fallend kurzen Hals und ein Verstricbensein der Fossa jugularis, inner- 
halb welcher man insbesondere wahrend des Schluckens oder Hustens 
deutlich den yerlagerten, haufig auch vergrosserten Isthmus tasten 
kann. Bei der Rontgenuntersuchung findet man nebst einem charak- 
teristischen Schatten hinter dem Manubrium sterni eine Verdunklung 
beider Lungenspitzen mit deutlicher Aufhellung wahrend des Hustens. 
Auch wenn der Kranke das deutliche Geffihl hat, dass die Speisen im 
oberen Anteil des Oesophagus stecken bleiben, lasst sich radiologisch 
ein wirkliches Hindernis niemals nachweisen. Zuweilen findet sich 
mit der Isthmoptose eine deutliche Prominenz des Manubrium sterni 
vergesellschaftet Ich will nur noch nebenbei bemerken, dass es Falle 
yon intrathorazischer Struma mit Basedowsymptomen gibt, worauf 
schon vor langerer Zeit Oppenheim hingewiesen hat 

Eine zweite der klinischen Diagnose sich leicht entziehende Er- 
krankung stellen Schwellungen der Tracheobronchialdriisen, namentlich 
tuberkuloser Natur dar. Wahrend Vergrosserungen der Hilusdrfisen 
im Rontgenbilde sehr leicht nachzuweisen sind, gelingt es nur unter 
besonders giinstigen V erhaltnissen, die Glandulae des Angulus tracheo- 
bronchialis dexter und sinister, sowie die Glandulae bifurcationis zur 
Darstellung zu bringen. Da diese Driisen vom Herzgefassschatten ver- 
deckt sind, gelingt der Nachweis nur dann, wenn die Driisen nicht 
nur yergrossert, sondern auch verkalkt sind. Vergrosserten Driisen 
im Angulus tracheobronchialis sinister kommt aber eine grosse Be- 
deutung zu, da diese Driisen wegen ihrer Nachbarschaft zum Vagus 
und Herzsympathicusfasern Herzerscheinungen heryorrufen konnen, 
die man nur zu leicht geneigt ist, als Ausdruck einer Herzneurose auf- 
zufassen. Ich habe Falle gesehen, die mir mit der Diagnose Herz¬ 
neurose zugesandt wurden und bei denen die Rontgenuntersuchung 
eine deutliche Vergrosserung und Verkalkung dieser Driisengruppe 
ergab. Interessaut erscheint mir ein Fall, den mir Herr Professor 
Strasser mit der mutmasslichen Diagnose einer Aneurysmas der 
Arteria anonyma zusandte. Es handelte sich um eine 54jahrige Dame, 
die an rechtsseitigem Ohrensausen litt. Die Rontgenuntersuchung deckte 
eine fiber bohnengrosse verkalkte Driise an der Abgangsstelle der 
Arteria anonyma auf. Zuweilen gibt sich eine Vergrosserung der 
Tracheobronchialdriisen durch das mehr oder weniger ausgesprochene 
Bild der Bronchostenose, mit Verschleieruug der einen Lungenhalfte 
und inspiratorischer Verschiebuug des Mediastinums nach der kranken 
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Seite, kund. In zwei derartigen an der Poliklinik in Wien beobachteten 
Fallen kam es kurz nach- der Untersnchung zum Exitus nnd die Ob- 
duktion deckte einen Durchbruch der yereiterten Lymphdriisen in die 
Trachea, resp. den Bronchus auf. In einem dritten Falle fand sich 
bei der Obduktion an der Bifurkation der Trachea eine Cyste. 

In vereinzelten Fallen sahen wir alsUrsache von Atembeschwerden, 
fur die die klinische Untersuchung keinen Anhaltspunkt ergab, einen 
partiellen Pneumothorax bei sonst anscheinend gesunder Lunge. Be- 
merkenswert ist, dass in diesen Fallen keinerlei akute Erkrankung 
der Lunge oder ein irgendwie nachweisbares Trauma vorangegangen 
war. 

Zu den Erkrankungen der Lunge, die klinisch leicht iibersehen 
werden konnen, wahrend sie im Rontgenbilde sehr deutlich zutage 
treten, gehoren noch die Pleuritis interlobaris, die Pleuritis media- 
stinalis und Lungenmetastasen. Es kommt Tor, dass die im Rontgen- 
bilde sehr charakteristischen Lungenmetastasen — runde Schatten- 
herde in sonst gesundem Parenchym — erst die Veranlassung dazu 
geben, nach dem primaren Tumor, der bis dahin nicht einmal ver- 
mutet wurde, zu fahnden. Auch primare Lungen- oder Mediastinal- 
tumoren konnen oft schon im Beginne, wo sie noch keine greifbaren 
Symptome machen, im Rontgenbild erkannt werden. 

Eine praktisch sehr wichtige Erkrankung, die trotz einer Reihe 
vorziiglicher aus der letzten Zeit stammender Arbeiten noch immer 
viel zu wenig gekannt und vor allem noch immer viel zu selten 
diagnostiziert wird, stellt die Syphilis der Aorta dar. Ich sehe von 
den Aneurysmen und der luetischen Aorteninsuffizienz ab, da diese 
Erkrankungen bei einer genauen klinischen Untersuchung kaum ver- 
kannt werden. Ich meine jene Falle von Aortenlues, die zuweilen 
keine anderen Erscheinungen als massige Atemnot, Herzklopfen oder 
ein leichtes Oppressionsgefiihl erzeugen, ohne dass die klinische Unter¬ 
suchung irgendwelche schweren Veranderungen am Herzen, an der 
Aorta oder an den Lungen aufzudecken imstande ware. Gerade hier 
kann die Rontgenuntersuchung mit einem Schlage den Sachverhalt 
aufklaren. Nach Untersuchungen, die ich gemeinschaftlich mit meinem 
Kollegen Eisler durchgefiihrt habe, liefert die Aortenlues ganz charak- 
teristische Rontgenbilder. Wir konnten nahezu in alien von uns unter- 
suchten Fallen Lues entweder in der Anamnese oder bei Leugnen des 
Patienten durch den positiven Ausfall der Wassermannreaktion fest- 
stellen. Die Infektion lag auf einen Zeitraum von wenigen Jahren 
bis zu 30 und in einem Falle sogar 42 Jalire zuriick. In dem letzten 
Falle handelte es sich um einen 65jahrigen Patienten, der uns zur 
Behandlung eines Tumors im rechten Sinus piriformis zugeschickt 
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worden war und bei dem wir bei der Durckleuchtung nebstbei eine 
charakteristische Dilatation der Aorta ascendens fanden. Der Patient 
gab die Lues ohne weiteres zu. Interessant ist, dass nach dem Be- 
fande des Laryngologen der Tumor im Gebiete des Sinus piriformis als 
packydermiscke Bildung, wahrscheinlick auf luetiscber Basis, mit Ver- 
dacht auf Malignitat anzusehen war. 

Die Aortenlues tritt in absteigender Reihenfolge der Haufigkeit 
in drei Typen auf, die wir nach dem Sitze der Erkrankung als As¬ 
cendens-, Arcus- und Descendenstypus bezeichnen. Das Charakteristische 
der Aortenlues ist nebst einer diffusen Dilatation eine in einem der 
drei Abschnitte besonders stark hervortretende Erweiterung der Aorta, 
d. h. die Aorta ist zwar in toto erweitert, einer der Abschnitte aber 
ist dabei starker als die anderen dilatiert, ganz ahnlich, wie es auch 
beim Aneurysma der Aorta der Fall ist. Zwischen letzterem und der 
einfachen Aortenlues besteht kein prinzipieller, sondem lediglich ein 
gradueller Unterschied, eine Tatsache, die den pathologischen Ana- 
tomen schon seit langerem gelaufig ist. Ich mochte mich bei den drei 
Typen, die ich anderen Ortes gemeinschaftlich mit Dr. Eisler genauer 
beschrieben babe, nicht langer aufhalten und mochte nur kurz 
erwahnen, dass beim Ascendenstypus der Aortenerkrankung rechterVor- 
hofswinkel zwerchfellwarts wandert, wobei gleichzeitig der laterale Rand 
der Aorta ascendens sich der durcb den Rand des rechten Yorhofes 
gelegten Sagittalebene nahert, oder iiber dieselbe sogar hinausgeht; 
wahrend beim Arcustypus die Aorta (schon -in Frontalstellung) mehr 
oder weniger ausgesprochene Keulenform annimmt. Bei dem am 
seltensten anzutreffenden Descendenstypus nimmt die Aorta vom Bogen 
abwarts einen senkrechten oder lateralwarts, statt wie normal, einen nach 
innen und unten gerichteten Verlauf. Von den drei Typen kann der 
Arcustypus schon friihzeitig schwerwiegende, aber leicht misszuver- 
stehende Symptome erzeugen, ja, es kann sich hinter einer anschei- 
nend geringfiigigen, klinisch kaum festzustellenden Dilatation bereits 
ein Aneurysma bergen. So wurde uns eine 50jahrige Patientin wegen 
Schluckbeschwerden zugeschickt, bei der wir eine Dilatation des 
Aortabogens mit Kompression des Oesophagus fanden und die zwei 
Tage spater an einer doppelten Perforation des aneurysmatisch er- 
weiterten Bogens in den Oesophagus zugrunde ging. Hatte man 
zufalligerweise die Patientin osophagoskopiert, dann ware sicherlich 
schon wahrend der Untersuchung die Ruptur des Aneurysmas erfolgt. 
Trotzdem gerade die Arcusdilatation mit radiologisch nicht zu ver- 
kennenden Symptomen, so unter anderem mit einer deutlichen Devia¬ 
tion der Trachea einhergeht, kann oft, selbst bei sorgfaltigster klini- 

scher Untersuchung keinerlei Anhaltspunkt fur eine organische Lasion 
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gewonnen werden. So sah ich vor kurzem einen 44jahrigen bulga- 
rischen Arzt, der vor S Jahren Lues akquiriert hat und erst seit der 
anstrengenden Tatigkeit im Kriege iiber Oppressionsgefiihl tmd 
Atemnot klagte, bei dem die Rontgenuntersuchung eine deutliche 
Dilatation des Aortenbogens, die klinische Untersuchung aber (durch 
einen sebr erfahrenen lnternisten) ein negatives Resultat lieferte. Der 
Patient wurde mir mit Riicksicht auf die vorangegangene Lues zur 
radiologischen Feststellung des Aortabefundes zugewiesen. 

Erwahnen mochte ich nock Falle von diffuser, aber massiger 
Dilatation der Aorta mit gleickzeitig geringer Verbreiterung des linken 
Ventrikels. Nach meinen Erfahrungen weist dieses Rontgenbild bei 
Patienten um das 50. Lebensjahr auf Arteriosklerose der Abdominal- 
gefasse hin. Diese Falle geben mitunter trotz anscheinend unbedeu- 
tender subjektiver Symptome — Druck im Epigastrium, Blahungen 
besonders nachts, zuweilen Herzklopfen, massige Atemnot — eine 
recht triste Prognose. So sah ich vor einigen Monaten eine 55jahr. 
Patientin, die mir wegen Verdachtes auf Ulcus ventriculi zugesandt 
wurde, die wenige Tage nach der Rontgenuntersuchung dem ersten 
typischen Anfalle von Angina pectoris erlag. Der Tod der Patientin 
trat, trotzdem aus dem Rontgenbefunde der Ernst der Situation her 
vorging, fiir Arzt und Familie vollkommen iiberraschend ein. Gerade 
solche Falle sind es, die einen unausloschlichen Eindruck hinterlassen 
und die geeignet sind, vom leichtfertigen Diagnostizieren nervoser 
Beschwerden griindlich zu kurieren. 

Beziiglich der Magen-Darmneurosen kann ich mich kiirzer fassen. 
Es ist das grosse Verdienst der amerikanischen und englischen Chir- 
urgen Mayos, Codmans und insbesondere Meynihans, nachgewiesen 
zu haben, dass der bei weitem iiberwiegenden Mehrzahl der sogenannten 
funktionellen Storungen von seiten des Intestinaltraktes organische 
Erkrankungen zugrunde liegen. Die kontinuierliche, die digestive 
Magensafthypersekretion, die nervose Hyperchlorhydrie haben sich 
als Ulcera ventriculi oder duodeni erwiesen, die charakteristische 
Rontgenbilder — lokalisierte Magenspasmen, Pylerospasmus mit Re¬ 
tention der Speisen oder exzessiver Peristaltik mit anfanglich be- 
schleunigter Magenentleerung — erzeugen. Die Erkenntnis dieser 
Tatsaehen ist um so wichtiger, da in eiuem ziemlich erheblichen 
Prozentsatz der Falle objektive klinische Symptome vollkommen fehlen. 
Nach den Statistiken der erfahrensten Chirurgen bildet das Kardinal- 
symptom der Ulzeration im Magen oder Duodenum der Schmerz im 
Epigastrium, der nach den Untereuchungen von Glassner und mir 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle auf Pylorospasmus zuriick- 
zufiihren ist. Der Grund, warum dieser so charakteristische Schmerz 
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so lange Zeit verkannt wurde, scheint darin zu liegen, dass er gar 
nicht im Bereiche des Magens, sondem in der Gegend des Plexus 
coeliacus empfunden wird. Wahrend man friiher auf die lokale 
Druckempfindlichkeit als Zeichen eines Ulcus grosses Gewicht geiegt 
hat, hat Mitchell (Belfast) nachgewiesen, dass Empfindlichkeit bei 
Druck in die Tiefe ausschliesslich bei Ulcus mit zirkumskripter Peri¬ 
tonitis vorkommt. Der Prozentsatz dieser Falle betragt aber bloss 10. 
Eine wichtige Tatsache ist es auch, dass Hamorrhagien bei Ulcus in 
bloss 40 Proz. der Falle angetroffen werden. Schon daraus ist er- 
sichtlich, wie haufig man Febldiagnosen stellen muss, wenn man sich 
ausschliesslich auf objektive Symptome verlasst. Die Zahl der Fehl- 
diagnosen wird aber erheblich geringer, wenn man ausser den sehr 
wichtigen klinischen Untersuchungsmethoden und der Anamnese noch 
die Rontgenuntersuchung heranzieht. Diese hat uns in den letzten 
Jahren gelehrt, dass nicht nur den grob anatomischen Veranderungen, 
sondem auch der funktionellen Storung, insbesondere der Schadigung 
des chemischen und mechanischen Duodenalreflexes eine grosse dia- 
gnostische Bedeutung zukommt. Durch Erkrankungen des Magens, 
Duodenums, der Gallenblase, der Leber, des Pankreas, des Diinn- 
darmes, der Appendix und des Kolons wird die Wechselbeziehung 
zwischen Magen- und Duodenalsekretion beeinflusst, was sich durch 
das Verhalten der Magenentleerung kundgibt. So hakes sich gezeigt, 
dass beim Ulcus ventriculi die Entleerung in der Mehrzahl der Falle 
verzogert, beim Ulcus duodeni aber beschleunigt wird, trotzdem ge- 
rade das Ulcus duodeni in der Regel mit hoheren Aciditatswerten als 
das Ulcus ventriculi einhergeht. Im weiteren Verlaufe konnte ich und 
G-lassner feststellen, dass auch bei Magengeschwiiren die Entleerung 
eine beschleunigte ist, wenn das Ulcus an das Pankreas adharent 
ist. Es wurde jedocb zu weit fiihren auf alle die interessanten Details 
naher einzugehen, ich kann auf die weitere Besprechung um so eher 
verzichten, als ja iiber Erkrankungen des Magens und des Darmes 
eine ausserordentlich umfangreiche Rontgenliteratur existiert. Zum 
Schlusse mochte ich einen Fall anfuhren, der ein typisches Beispiel 
dafiir ist, wie eine organische Erkrankung jahrelang verkannt und 
als Neurose angesehen wird. 

Es handelt sich um eine 49jahr. Patientin, die seit 9 Jahren im 
Anschlusse an eine heftige GemOtsbewegung — Tod des Mannes — Ober 
Schmerzen im Epigastrium klagte und auch ab und zu erbrach. Sie 
stand wiederholt wegen Magenneurose in Sanatoriumsbehandlung und die 
Arzte warden in der Diagnose einer funktionellen Stdrung um so mehr be- 
st&rkt, da eine mehrwdchentliche Kur stets die Beschwerden fdr langere 
oder kttrzere Zeit zum Schwinden brachte. Seit 10 Tagen neuerdings 
Besehwerden. 
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Diesmal wurde der Stahl aaf Blat untersucht, wobei sich zweimal bei 
Milchdiat Blut vorfand. Es wurde damals zum ersten Male der Verdacht 
auf Ulcus ventriculi ausgesprochen und die Patientiu wurde mir zur Ront- 
genuntersuchung zugeschickt. Die Durchleuchtung ergab ausser vorQber- 
gehender tiefer Einschnhrung der Pars media des Magens Zeichen einer 
Duodenialstenose mit beschleunigter Magenentleerung. Ich riet dringend zur 
Operation, die einige Tage spater vom Primarius Moszkowicz ausgefQhrt 
wurde. Statt eines weiteren Kommentars teile ich den Operationsbefuud 
mit. „Medianschnitt bis zum Nabel. Magen nicht erweitert, Pylorus frei. 
Anfangsteil des Duodenums erweitert bis zn einer Stelle, welche verengt 
ist durch die quer Qber das Duodenum gelagerte und durch Adhflsionen 
fixierte Gallenblase. Bei der genauen Abtastung des Magens ftkhlt man 
eine harte Stelle, welche der Hinterwand des Magens angehdrt und deren 
genaue Untersuchung erst radglich wird, nachdem eine LOcke im Liga- 
mentum gastro-colicum geschaffen ist. Nun zeigt sich, dass an der Hinter¬ 
wand des Magens bis nahe an die kleine Kurvatur eine etwa fQnfkronen- 
sthckgrosse Infiltration zu ffthlen ist, ob Carcinom oder Ulcus ist nicht 
zu entscheiden. An der grossen Kurvatur raehrere geschwollene DrOsen. 
Da die Gastroenterostomie wertlos ware und da die MOglichkeit vorliegt, 
dass es sich um ein Carcinom handeln kflnnte, wird die Resektion be- 
schlossen und in der Form der Querresektion und Gastroduodcnostomie 
nach Kocher ausgefahrt.“ Rasche Rekonvaleszenz. Patientin befindet 
sich wohl. 

Meine Herren! Ich bin mir vollkommen bewusst, dass die Frage 
der Organneurosen noch lange nicht gelost ist, und dass es trotz aller 
Verbesserung der Untersuchungsmethoden noch immer genug Falle 
gibt, bei denen wir die der gestorteu Funktion zugrunde liegende 
Lasion nicht aufzudecken vermogen. Immerhin glaube ich lhnen 
wenigstens an einigen Beispielen gezeigt zu haben, dass wir auch 
jetzt schon durch dem Ausbau der Rontgendiagnostik imstande sind, 
manche Krankheitserscheinungen, die bislang ohne Bedenken als 
„nervose“ angesehen wurden, auf ihren organischen Ursprung zuriick- 
zufiihren. 

18. Herr Tromner-Hamburg: Zur Pathogenese des Stotterns. 

Mein in den letzten Jahren auf nahezn 100 Falle vermehrtes 
Material bestatigt diejenige Auffassung, welche ich im Gegensatz zu 
einer rein dynamischen oder rein psychischeu Auffassung des Stotterns 
schon vor etwa 8 Jahren vertreten habe, dass namlieh das Stottern 
klinisch-neurologisch der Familie der Zwangsneurose zuzurechnen ist. 
Es entsteht wie diese auf dem Boden neuropatkischer Belastung und 
neuropathischer Konstitution, wie z. B. haufige Begleitsymptome von 
Kopfschmerz, Enuresis nocturna, krankkafte Gewohnheiten, Sckreib- 
zittern, Tic u. a. bezeugen. Es scheint aber oft zu seiner Entstekung 
eine gewisse Minderwertigkeit der Sprachbegabung vorauszusetzen, 
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worauf haufige identische Belastuag (etwa 30 Proz.) und Verzogerung 
der motorischen Entwicklung (in etwa 16 Proz.) hinweisen. Hingegen 
babe ich es aus Stammeln sich selten entwickeln sehen. Alle hirn- 
scliwachenden Momente, z. B. Dyskrasien und vor allem Infektions- 
krankheiten, Ermiidung, Trauma konnen seine Entsteiiung begiinstigen. 
Der erste Anstoss wird nicht durcb die Angst, sondern durch Wider- 
stande im Sprachablauf gebildet, kann aber auch rein autosuggestiv 
iibertragen werden, wenn es aus Nachahmung oder Nachaffung ent- 
stebt. Das Wesentliche der Storung liegt dann in der zwangmassigen 
Fixation der einmal aufgetretenen Sprachhemmung und dem Einfluss, 
welchen in der Folge Angst und Vorstellung auf sie ausiiben. Primar 
ist das Stottern weder eine spastische noch eine Koordinationsstorung, 
wie sie seit Kussmaul allgemein genannt wird, sondern eine Hem- 
mung im Sprachablauf, plotzliche Widerstande in der Umschaltung 
der einander folgenden Lautstellungen, eine Art Adiadochokinesis. Die 
Sprache des Stotterers ist nicht allgemein verlangsamt, wie es bei 
spastischer Innervation der Fall ware, sondern sehr oft, im Gegenteil, 
scbnell und poltemd; ferner gibt es Stotterer, deren Storung nur in 
langen Pausen zwischen den Worten oder Lauten besteht, drittens 
scbliessen die schwebenden Lautstellungen f, w, r Spasmen der Laut- 
bildner iiberhaupt aus, wenn sie sich bilden sollen, viertens lassen 
manche Stotterer einzelne Laute aus, sprechen z. B. Hasser statt 
Wasser, Hat statt Rat; funftens endlich geht das Stottern nicht selten 
entweder aus vollkommener Sprachhemmung (z. B. hysterischem 
Mutismus) hervor oder, durch hochgradige Erregungen, in einen 
solchen iiber. Auch als Koordinationsstorung darf eine solche Neu- 
rose nicht bezeicbnet werden, da Koordinationsstorungen der laut- 
bildendenOrgane, falls subkortikal, zu dysarthrischen Storungen fiihren, 
oder zu paralyseahnlicher Lautataxie, falls sie kortikal sind. Dagegen 
bangen die Sprachheramungen des Stotterers im hochstens Made und 
anscheinend unberechenbar von rein psychischen Vorgangen ab. Stets 
lasst sich zeigen, dass die psychomotorisebe Hemmung um so eher 
auftritt, je bekannter das betreffende Wort und je gewohnter die 
betreffende Redeform ist, d. h. je mehr sich die innere Aufmerksam- 
keit dem Vorgang der Lautbildung selbst zuwenden kann. Ganz be- 
sonders hemmend wirken auf die Lautbildung nicht nur Hemmungs- 
affekte, wie Schreck und Angst, sondern jede auf das Sprechen be- 
ziigliche unlustbetonte Y^orstellung, wie zahlreiche Beispiele erlautern. 
Die Angst allein aber geniigt nicht, wie ich Gutzmann zugebe, da 
sich Stottern niemals aus reiner Angstneurose entwickelt und viele 
Stotterer tatsachlich keine Angst beim Sprechen empfinden. Wolil 
aber wirkt die Angst, wenn erst einmal hervorgerufen, fordernd und 
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festigend auf die Zwangshemmung. Die in spasfcischer Form auf- 
tretenden Bewegungen der Stotterer sind sekundare Bewegungen, im 
wesentlicken Bemiikungen, den inneren Widerstand zu iiberwinden. 
In dieser Beziehung nnterscheidet sicli das Stottern vom Tic, der rein 
spastischen Zwangsneurose, mit dem es sonst durch zaklreicke ver- 
wandtschaftlicke Beziekungen verbnnden ist. — Ausfiihrliche PubJi- 
kation an anderer Stelle. 


Diskussion. 

Herr Gutzmann-Berlin: Herr TrOinner n&hert sich zu meinerFreude 
meinem Standpunkt und der Annahme Kussmauls, dass eine angeborene 
reizbare Schwache als Grundlage angenommen werden muss. Stottern ist 
niemals selbstandig, es ist stets Symptom dieser allgemeinen Neuropathie. 
Entstehungszeit ist fast immer das 3.—4. Jahr. Die zu dieser Zeit durch 
gesteigerte Sprechlust entstehende Schwierigkeit des Wortfindens; mein 
scbon vor Jahren aufgestellter Vergleick mit gewissen Apkasieformen wird 
neuerdings auch von anderer Seite aufgenommen. 

So entsteht erst eine Art iterativen Sprechens (Silbenwiederholung), 
dann eine absichtliche Hyperartherie, DrQcken und Pressen. Dies ist, wie 
Aaronsohn mit Recht hervorhebt, zunachst ganz freiwillig oder willkhr- 
lich. Bald aber wird es habituell und dann allerdings zwangsartig. 
Scbliesslich kommen in spateren Jahren die psychischen Nebenerschei- 
nungen hinzu. 

Nattlrlich gibt es auch eine Anzahl von Fallen, die rein psychogen 
sind. Das darf aber nicht verallgemeinert werden, wie es die Psychoanalytiker 
tun. Wie kOnnte man damit die Tatsacke in tlbereinstimmung bringen, 
dass gerade das mannliche Geschlecht so stark befallen wird. Erleidet der 
Junge so viel haufiger psychische Schrecks, so leichter Traumen usw. als das 
Madchen? Das Madchen ist sprachlich geschickter als der Knabe, wie 
Herr Trdmner mit Recht hervorhebt. Und Waldeyer zeigte, dass das 
Weib in alien seinen Muskeln dem Manne nicht nur absolut, sondern auch 
relativ unterlegen sei — mit einer Ausnahme: Die Weiberzunge ist absolut 
grosser als die MAnnerzunge, vielleicht im Kampfe urns Dasein durch eiuen 
reichen Gebrauch erworbenen — Hypertrophie. Jedenfalls findet das Madchen 
gewOhnlich leichter Worte und spricht im allgemeinen frOher als der Knabe. 

Stottern ist also eine auf allgemeiner neuropathischer Basis erwach- 
sene Neurose mit psychopathischen Einschlag in eine Neuropsychose. 

Die Behandlung wird dementsprechend nicht nur spezialistisch, son¬ 
dern vor allem allgemein-medizinisch sein mtlssen. Erziehliche Einwirkung 
(im Sinne von Dubois), Ubungstherapie, in gewissen Fallen auch 
spezielle Psychotherapie (Hypnose usw.), diatetiscke Behandlung (man findet 
bei Stotterern, wie scbon Hieronymus Mercuralius 1584 fand) Qberaus 
haufig Obstipatiouen. 

Herr Tromuer (Scblusswort) freut sich ebenfalls des wacbsenden 
Einvernebmens mit Herrn Gutzmann, betont aber doch, dass viele Stot¬ 
terer ursprflnglicb rein sprechen, bis meist im 3.—5. Jahre die StOrung 
einsetzt infolge irgend welcher Indispositionen, welcbe sich nicht immer in 
statu nascendi beobachten lassen, welche dann aber vermOge jener eigen- 
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ttimlichen Tenazitflt des neuropathischen Gehirns fixiert werden. Und diese 
Fixation zu Zwangsimpulsen, resp. zu Zwangshemmungen ist eben das 
Wesentliche far das Stottern — wie for andere Zwangsneorosen. Den 
verschiedenen Formen des Stotterns entsprechen die verschiedenen der 
Zwangsnenrose, von den rein motorischen Tics bis zu den rein psychisch 
regierten Phobien. Und den Phobien ahneln Falle, in denen nur bei be- 
stimmten (besonders gebrauchten) Worten oder nur in bestimmten Situa- 
tionen gestottert wird (z. B. nur am Telephon Oder beim Lesen). Die u. a. 
in Gutzmanns verdienstvollen Arbeiten mitgeteilten Tatsachen sprechen 
nicht dagegen, aber alles spricht ftlr die Auffassung als Zwangsnenrose 
und zwar als Zwangshemmung. 


19. Herren 0. Foerster und Silberberg-Breslau: Zur Spondy¬ 
litis traumatica. 

Die Krankengeschichte des Falles ist kurz folgende: am 2. II. 
1909 Eisenbahmmfall; dabei sehr heftige Schmerzen in der r. unteren 
Rippengegend. Es wurde damals die Diagnose auf eine traumatische 
Intercostalneuralgie gestellt. Seitdem dauernd heftige Schmerzen und 
Gurtelgefiihl am Thorax, besonders in der unteren Partie und um den 
Leib herum; haufig auch Magenschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen. 
Allgemeine Nervositat. Massige Kyphose der Brustwirbelsaule, geringe 
Beweglichkeitsbeschrankung, Druckempfindlichkeit neben dem Dorn 
des 6., 7. und 8. Brustwirbels, Steigerung der Epigasterreflexe. Die 
Krankheit wurde von alien Begutachtern stets nur als Neurose be- 
trachtet, von manchen sogar als garnicht mit dem Unfall zusammen- 
hangend gedeutet. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt, dass der 5. Brustwirbel in den 
6. etwas eingedriickt ist, es finden sich an den Gelenkfortsatzen Buckel 
und Zacken, ebenso im Bereiche der Zwischenwirbelscheiben. 

Die Beschwerden nahmen dauernd zu. Der Kranke starb im 
Marz 1912 an Mastdarmearcinom. 

Es fand sich bei der Autopsie, dass der Bogen des 7. Brustwirbels 
einen Callus, herriihrend von einer Fraktur, zeigt. Ausserdem bestehen 
an der Wirbelsaule in weiter Ausdehnung die Zeichen einer chro- 
nischen in Progredienz begriffenen Osteo-Arthritis. Dies ist am besten 
auf den Rontgenplatten zu erkennen. 

An dem ersten Bilde sehen Sie deutlich an der Vorderseite der 
Wirbelkorper eine ausgesprochene Hakenbildung, wie man solche bei 
chronischen Entziindungen an grossen Gelenken zu finden pflegt. 
Gleichzeitig macht sich deutlich das Einsetzen von Unebenheiten an 
den Gelenkflachen bemerkbar. 

An dem zweiten Bilde sind die Entziindungserscheinungen bereits 
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ausgesprochener. Die beschriebenen Zacken sind grosser und be- 
ginnen sich einander zu nahern, so dass man den Eindrnck einer be- 
ginnenden Briickenbildung bekommt. Auch die Arrosionen der Ge- 
lenkflachen sind grosser, stellenweise siebt man bereits abgesprengte 
freie Korper zwiscben den Wirbelkorpern. Ferner siebt man, wie der 
an der Vorderseite der Wirbelkorper bescbriebene Prozess sicb auch 
an der Hinterseite derselben etabliert, so dass auch die hinteren Ge- 
lenkfortsatze untereinander verbunden zu sein scheinen. An dem 
dritten Bilde bat sicb die angebabnte Briickenbildung an der Vorder¬ 
seite der Wirbelkorper stellenweise vollzogen. 

Das vierte Bild zeigt Ilmen die zunebmende Veranderung an den 
Gelenkflachen selbst, und auch die Hinterseite der Wirbelsaule scbeint 
zu einem einbeitlichen Stabe vereinigt. 

Das fiinfte Bild zeigt Ilmen nocbmals in ausgesprocbenster Form 
alle die beschriebenen Veranderungen nebeneinander. 

Alles in allem liaben wir es bei dem beschriebenen Krankheits- 
bilde mit einer chroniscben, wahrscheinlich typischen Entziindungsform 
zu tun, die sicb an relativ geringfiigige Verletzungen anschliessen kann. 
Es ist nicbt immer notwendig, dass zum Entsteben eine Fraktur voran- 
gebt, und das ist wicbtig fur die Beurteilung des ganzen Krankheits- 
bildes. 


20. Herren M. Nonne und F. Oehlecker-Hamburg: Znr Be* 
hand lung schwerer Occipitalneuralgien. (Aus dem allgem. 
Krankenhause Hamburg-Eppendorf.) 

Schwere Occipitalneuralgien kommen beschaftigten Neurologen 
nicbt ganz selten zur Beobachtung. Sie konnen an Intensitat und 
Hartnackigkeit den Trigeminusneuralgien gleicbkommen. Gegen medi- 
kamentbse und physikalische Behandlung pflegen diese Neuralgien 
ebenso refraktar zu sein wie die sehweren Trigeminusneuralgien. Die 
Occipitalneuralgien baben die Eigenschaft, besonders baufig in weite 
Gebiete zu irradiieren, besonders in den Nacken und bis in die Scbulter 
hinein, auf die vordere Halspartie, bis auf die obere Brustbalfte naeli 
vorn, in die Unterfiacbe des Unterkiefers (Gowers) und nicbt selten 
auch in das Gebiet des ersten Trigeminusastes. Aus diesem Grunde 
ist es oft schwer zu sagen, w'o der primare Sitz der Neuralgie liegt. 
Einen Anhalt wird in vielen Fallen ein konstanter Druckpunkt geben. 

In Betracht kommen bier die Nn. occipitalis major, occipitalis 
minor, auricularis magnus, subcutaneus colU med. et inf. und supra- 
clavicularis. 

Wenn die Diagnose auf eine Neuralgie des Occipitalis major auf 
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Grund einer konstanten Druckschmerzhaftigkeit an der bekannten Aus- 
trittssteUe des Nerven, nach Ansschluss einer primaren Erkrankung 
des 1. und 2. Halswirbels (Karies, Arthritis deformans) und nach Aus- 
schluss einer Erkrankung des Ohres, besonders einer Sklerose der 
Corticalis des Warzenfortsatzes, und nach Ansschluss eines funktio- 
nellen Einterhauptschmerzes sowie einer etwaigen myogenen Natur 
des Schmerzes (Exsudate in Muskel- und Sehnenansatzen) gestellt 
ist, so kommt heute die operative Behandlung in Betracht. Zu- 
nachst wird die moglichst weitgehende Exzision resp. Herausdrehung 
des Nerven in Betracht kommen (F. Krause). Ein grosseres Opera- 
tionsmaterial lehrt jedoch, dass diese Exzisionen hier sowohl wie an 
anderen peripberen Nerven nicht selten nur mehr oder weniger schnell 
voriibergehenden Erfolg aufzuweisen haben (Jastrowitz, Mac Burney 
nach Allen Starr). 

Von vielen Seiten wurde gewarnt, die Thierschsche Extraktions- 
methode an den Cervikalnerven anzuwenden, da diese sich durch Schliu- 
gen unter einander verbinden, und da aus dem vierten und oft auch 
aus dem dritten Cervikalnerv der lebenswichtige N. phrenicus entspringt. 

Es kamen dann noch zwei Operationen in Betracht: 

1. die Durchschneidung der betreffenden hinteren Wurzeln, und 

2. die Exzision des zweiten Cervikalganglion, d. h. des zwischen 
Atlas und Epistropheus gelegenen Ganglion intervertebrale. 

Die erste Operation diirfte mit nicht unerheblichen Gefahren ver- 
bunden sein, weil der Liquorabfluss in dieser Gegend zu lebenbe- 
drohenden Storungen Anlass geben kann. 

Die Exstirpation des zweiten Cervikalganglion ist am Lebcnden 
meines Wissens noch nicht ausgefiihrt worden. Dieselbe kam im 
Eppendorfer Krankenhause zur Ausfiihrung bei zwei meiner Patienten: 

Fall 1. 37jlhriges M&dchen, frflher im wesentlicben stets gesund, 
erblich nicht belastet. Seit 10 Jahren leidet sie obne nachweisliche Atio- 
logie (in Betracht kommt nur der Umstand, dass sie als Forsterstochter 
bei jeder Witterung viel im Freien war) an heftigen Schmerzen in der 
linken Seite des Nackens and Hinterkopfes; die Schmerzen strahlten fiber 
die linke Schfidelhfilfte in die linke Gesichtsbftlfte, h&ufig auch in die 
untere Partie des Nackens bis in die SchulterwOlbung und zuweilen auch 
bis zum linken Ellbogen binunter. Da die Schmerzen allmahlich an Hart- 
nfickigkeit und an Intensitat zunabmen und zeitweilig besonders fiber dem 
linken Auge heftig waren, so wurde vor 8 Jahren im Marien-Krankenhause 
von Herrn Dr. Urban die Resektion des linken Supraorbitalnerven vor- 
genommen. Ffir ca zwei Jahre blieb der Schmerz aus diesem Gebiet fort. 
Vor 5 Jahren wurde dann wegen immer starkerer Schmerzen im Nacken 
und Hinterhaupt der linke N. occipitalis major an seinem Austrittspunkt 
aus dem M. trapezius freigelegt und evulsioniert. Die Schmerzen blieben 
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nur kurze Zeit fort und kamen dann in alter Jntensitat wieder. Alle 
ttblichen internen und externen Mittel blieben ohne Erfolg. 

Es trat jetzt die Frage an uns heran, ob der Patientin durch einen 
weiteren operativen Eingriff zu helfen sei. Die Diagnose auf primare 
Neuralgie erschien, nachdem alle oben erw&hnten differentialdiagnostisch 
in Betracht kommenden Krankheiten ausgeschlossen werden konnten (das 
Rdntgenbild war normal), als sicher. 

Dass die Neuralgie primar im N. occipitalis sass, erschien uns eben- 
falls sicher, weil die Druckschmerzhaftigkeit am Austrittspunkt des N. 
occipitalis eine konstante war. Wir glaubten infolgedessen, dass die 
tiefer im Nacken und in der Schulter sitzenden Schmerzen auf Kechnung 
der Irradiation zu setzen waren. 

Die Operation der Durchscbneidung der hinteren Wurzeln schien uns, 
da sie in der Hohe des Atlas und des Epistropheus vorgenommen werden 
musste, erhebliche Gefahren zu bieten. 

Es isfc bekannt, dass Krause in seiner eingehenden Arbeit fiber 
die chirurgische Behandlung schwerer Occipitalneuralgien die Frage 
der Exstirpation des zweiten Ganglion zwischen Atlas und Epistropheus 
beriihrt hat. Er setzt diese Operation in Analogie mit der Exstirpation 
des Ganglion Gasseri bei schwerer Trigeminusneuralgie. Er sagt, dass 
er die Operation an der Leiche ausgefuhrt habe, am Lebenden jedoch 
noch nicht. Das Ganglion liegt insofern fur die Exstirpation giinstig, 
als es nicht, wie die iibrigen Cervikalganglien, im Interyertebraloch, 
sondern dicht da vor liegt. 

In meinem Fall nun machte Herr Dr. Oehlecker, Sekundararzt 
der I. chirurgischen Abteilung (Geh.-Rat Kummell), den Vorschlag, 
das zweite Cervikalganglion zu exstirpieren. Durch Operationen an 
Leichen uberzeugte er sich von der technischen Ausfiihrbarkeit der 
Operation. 

Am 23. Mai wurde die Operation bei der Patientin von Dr. Oehlecker 
ausgeftthrt. Sie bot dadurck erhebliche Schwierigkeiten, dass der N. occi¬ 
pitalis major, wie oben angegeben, bereits vor 6 Jahren entfernt war, und 
dass man infolgedessen ihn nicht als „Leitseil“ bis zum Ganglion hin be- 
nutzen konnte, der Operateur also lediglich auf die Kenntnis der topo- 
graphischen Anatomie angewiesen war. Die Operation wurde im wesent- 
lichen nach den Angaben von F. Krause ausgefQhrt, und es gelang, nach 
Durchtrennung des M. cucullaris, des M. splenius capitis, des M. semispi- 
nalis capitis, des M. rectus capitis posticus major sowie des M. obliquus 
capitis inf., an den Spalt zwischen Atlas und Epistropheus heranzukommen 
und einen kleinen dort gelegenen Knoten zu entfernen. 

Der dicht vor dem Spalt befindliche Plexus venosus blutete stark und 
hielt die Operation l&ngere Zeit auf. Die Arteria occipitalis sowie die 
Arteria vertebralis konnten unschwer vermieden werden. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte, dass das kleine Gebilde das 
Intervertebralganglion war. 

Die Patientin erholte sich relativ schnell von der Operation, die fast 
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3 Stonden gedauert hatte. Seit der Operation traten Schmerzattacken 
Qberhaupt nicht raehr auf. Patientin ist seitker, d. h. ca. 6 (Dezember) Mo- 
nate, von Schmerzattacken g&nzlich frei geblieben and ist zur Zeit vdllig 
gesand. 

ImzweitenFalle handelt essichnm eine40jahrigeKrankenschwester, 
in deren Familie mtttterlicherseits sowohl mehrfach Falle von Tuberkulose 
als anch von Erebserkrankung vorgekommen waren. Ein Bruder von ihr 
war an Sarkom des Oberkiefers gestorben. Sie selbst hatte als Kind an 
Rachitis und DrQsenschwellung am Halse gelitten. Seit 17 Jahren war 
sie Krankenschwester, 1906 hatte sie eine schwere LungenentzQndung 
dorchgemacht. 1907 war ihr wegen nervOser Beschwerden die persistierende 
Thymus entfernt worden. Seit 4 Jahren litt sie an Schmerzen ond Steifig- 
keit im Nacken. Diese Schmerzen nahmen an Hartn&ckigkeit und an 
Starke zu und strahlten in die Unterflache des Kiefers bis an das Schlfts- 
selbein und bis zur zweiten Rippe hinunter aus. 

Die Patientin war blass, im Obrigen wohlgenahrt. Zeichen von Tuber- 
knlose fanden sich nicht. Ebensowenig konnte irgendwo ein Tumor nach- 
gewiesen werden. Die ROntgenuntersuchung der Wirbels&ule, der Clavicula, 
der Rippen ergab normale Yerhaitnisse. Auch in diesem Falle bestand 
eine konstante Druckschmerzhaftigkeit am Austrittspunkt des rechten 
N. occipitalis, im ftbrigen eine diffuse Hyperasthesie am Hinterhaupt, in 
der oberen und unteren Halfte des Nackens, an der vorderen Halspartie, 
in der oberen SchlOsselbeingrube und besonders auch an der Unterflache 
des Unterkiefers. 

Da auch in diesem Falle alle fkblichen inneren und ausseren Mittel 
vergeblich angewendet worden waren, musste man auch hier an eine chirur- 
gische Behandlung des Oberaus qualenden Leidens denken, urn so mehr, als 
Patientin fleheutlich um Hilfe bat und zu jedem chirurgischen Eingrifi 
bereit war. Angesichts des negativen Erfolges der Evulsionierung des 
N. occipitalis sowie des Vollerfolges der Exstirpation des zweiten Cervikal- 
ganglion im ersten Falle lag es nahe, auch in diesem Falle dieselbe 
Operation zu unternehmen. 

Die Operation wurde am 3. Juni von Herrn Oehlecker ausgefflhrt. 
Sie war dadurch wesentlich einfacher als im ersten Falle, dass der N. occi- 
cipitalis erhalten war. Auch hier stOrte keine arterielle, wohl aber in der 
Tiefe in der Nahe des Knochens eine hartnackige venOse Blutung erheblich. 
Die Operation dauerte ca. 2 Stunden. 

Da die Konstitution dieser Patientin eine wesentlich schlechtere war 
als die der ersten, so dauerte es linger, bis die Patientin sich erholte. 
Auch in diesem Falle blieben die Schmerzen im Bereich des Occipitalis 
major seit der Operation vOllig fort, hingegen blieben sie in der unteren 
Halfte des Nackens und an der Unterseite des Unterkiefers bestehen. 
Zwar waren die Schmerzen nicht mehr so intensiv wie frflher, zwangen 
aber doch noch ab und an zur Applikation einer Morphiuminjektion. 

In diesen Fallen ist m. W. zum ersten Male die Exstirpation 
des Ganglion cervicale II am Lebenden unter strikter Indi- 
kationsstellung ausgefiibrt werden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



222 Siebente Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

Ieh will besonders hervorheben, dass Herr Dr. Oehlecker ini 
ersten Falle vorausgesagt hatte, dass im Falle des Gelingens der Ope¬ 
ration die Schmerzen ganz yersehwinden wiirden, wahrend er dem- 
gegeniiber im zweiten Falle, in dem die Schmerzen besonders hart- 
nackig auch an der Unterflache des Unterkiefers sich lokalisierten, 
es als wahrscheinlich vorausgesagt hatte, dass diese Schmerzen durch 
die Operation nicht beeinflusst werden wiirden, da das Bereich dieser 
Gegend in erster Linie vom dritten Cervikalnerven versorgt wird. 

Sehr bemerkenswert ist auch die Tatsache, dass irgendeine nennens- 
werte Muskelschwache nach der Operation in beiden Fallen nicht 
eintrat. Die verschiedenen Nackenmuskeln, von dem M. trapezius 
nach der Wirbelsaule zu gerechnet, erhalten zwar Muskelzweige vom 
zweiten Cervikalnerven, werden jedoch vom dritten Cervikalnerven 
innerviert. Der Ausfall der Muskelaste des zweiten Cerivikalnerven 
ist somit keine Eontraindikation gegen die Exstirpation des zweiten 
Cervikalganglion. Es muss .dies hervorgehoben werden, weil Jastro- 
witz (1. c.) s. Z. darin eine Eontraindikation erblickte. 

Ich mochte diesen zwei Fallen eine prinzipielle Wichtigkeit zu- 
schreiben: sie beweisen, dass die Exstirpation des zweiten Cervikal¬ 
ganglion am Lebenden, sogar unter wesentlich erschwerenden Um- 
standen, bei der notigen technischen Schulung und speziellen Ein- 
ubung auf den Fall ausfiihrbar ist und dass die Operation bei richtiger 
Indikationsstellung von Heilerfolg begleitet ist. 

Herr Dr. Oehlecker hat sich vorbehalten, auf die in Betracht 
kommenden anatomischen Verhaltnisse bei Occipitalisneuralgie im 
allgemeinen sowie auf den Gang der Operation bei diesen zwei Fallen 
im speziellen. ebenso wie auf die Indikationsstellung zur Operation 
des zweiten Cervikalganglions bei einer anderen Gelegenheit naher 
einzugehen. 


Literatur. 

1) Werner Spalteholz, Handatlas der Anatomie des Menschen. 5. Aufl. 
3. Band. 

2) H. K. Corning, Lehrbuch der topographischen Anatomie. 2. Aufl. 

3) F. Krause, Die operative Behandlung der schweren Occipitalneural- 
gien. Beitriige zur klin. Chirurgie. XXIV. 

4) Dersolbe, Die Neuralgien des Kopfes. Handbuch d. prakt. Chirurgie 
v. Bergmann und v. Bruns. 3. Aufl. 

5) O. Hildebrand, Grundriss der chirurgischen topographischen Ana¬ 
tomie. Wiesbaden 1913. 

6) Jastrowitz, Zur Kenntnis und Behandlung der Neurologia occipitalis. 
Deutsche mod. Wochenschr. 1898, Nr. 15. 

7) Allen Starr, Organic and functional nervous diseases. IV. edition. 
1913. New-York. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Siebente Jahresvereammlung der Geaellschaft Deutacher Nerven&rzte. 223 

21. Stertz-Breslau, Zum diagnostischen Wert der Hirn- 
punktion. 

Vortr. berichtet fiber die Erfahrungen der Breslauer psychiatri- 
schen Klinik seit 1907. Es wurden 37 Punktionen ausgeffibrt, die 
22mal ein positives Ergebnis fur die Diagnose hatten. 6mal wurde 
der Tumor selbst getroffen, 8mal wurde die „Reaktionszone“ des 
Tumors in Gestalt grosser plasmareicber Gliazellen (Demonstration von 
Praparaten), 2mal extracerebrale Liquoransammlung, 5mal Ventrikel- 
ergusse, lmal der Cysteninhalt eines Tumors punktiert. Mebrmals 
wurde die falscbe klinische Diagnose durch die Punktion berichtigt, 
in 5 Fallen die Wahrscheinlichkeitsdiagnose befestigt, in 8 Fallen die 
schwankende Lokaldiagnose sicbergestellt. In 8 Fallen ohne jeden 
Anhaltspunkt ffir die Lokaldiagnose versagte auch die Punktion. Das 
V r erfahren wird im allgemeinen als ungefahrlich bezeichnet (Hinweis 
auf gelegentlich beobachtete Todesfalle). Als diagnostisches Hilfs- 
mittel hat sich die Himpunktion sehr bewahrt. Infolge anderer Um- 
stande konnte nur 3mal eine erfolgreiche Therapie an die Punktion 
angeschlossen werden. (Selbstbericbt.) 

(Erscheint ausffihrlich in der Zeitschrift ffir die gesamte Neurologie 

und Psycbiatrie.) 

Diskussion. 

Herr Saenger hat mehrere Stichblutungen nach Himpunktion er- 
lebt. Er ist der Ansicht, dass stets ein Chirurg dabei sein muss, da es 
mOglich ist, dass bei der Himpunktion gef&hrliche Zufftlle eintreten kdnnen, 
die ein sofortiges chirurgisches Einschreiten notig machen. 

Herr 8. Auerbach-Frankfurt: Ich muss wieder betonen, dass bei 
Yerdacht aufTumoren die Himpunktion nach dem Neisser-Pollackschen 
Verfahren unzulassig ist, dass vielroehr die Dura durch eine ganz kleine 
Offnung blossgelegt werden muss, um wenigstens eine Sinusverletzung Oder 
das Anstechen einer Duralvene, die ja bei der intrakraniellen Drucksteige- 
rung oft sehr bedeutend erweitert sind, zu vermeiden. Auch kann man 
sich auf die typischen, von Neisser angegebenen Punkte bei den durch 
die Tumoren im Gehim gesetzten Verschiebungen keineswegs verlassen. 
Erst vor 8 Tagen habe ich wieder mit Herrn Grossraann eine solche 
Erfahrung gemacht. 

Herr VOlsch-Magdeburg referiert flber seine im ganzen doch recht 
gtlnstigen Erfahrungen mit der Himpunktion. Eine Schadigung hat er bei 
etwa 25 Punktionen nicht gesehen. 

Herr Eichelberg-Hedemttnden hat bei der Gehirnpunktion nach 
Neisser niemals unangenehme Nebenerscheinungen gesehen. Auf Grund 
seiner eigenen Erfahrung glaubt er daher auch nicht, dass der EingrifF 
bcsonders geffthrlich ist. Bei der Punktion bei Gehirntumoren ist ja auch 
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zu berQcksichtigen, dass es sich am sehr schwere, meist hoffnungslose Er- 
krankungen handelt, bei denen man natOrlich alles wagen muss, was irgend- 
wie Erfolg versprechen kann. — Die praktiseh wichtigsten Ergebnisse 
auch in therapeutischer Beziehung ergibt die Punktion bei den verschiede- 
nen Duraharaatoraen. Bei einigen Fallen hat E. auch bei Gehirntumoren 
dnrch die Pnnktion wichtige diagnostische AufschlQsse erhalten. 

Herr Foerster-Breslau: Ich selbst habe ca. 50 Hirnpunktionen ge- 
macht, ohne jede StOrung, im Gegenteil war ich immer erstaunt, wie gut 
sie Oberstanden wird. Aber ich habe doch in 3 Fallen von Tumor, wo 
von chirurgischer Seite die Punktion gemacht wurde, durch eine Hamorrbagie 
den Exitus eintreten sehen. Also gerade beim Tumor liegt eine Gefahr vor. 
Ebenso beim Abszess. 

Herr Stertz (Schlusswort): Entgegen Herrn Auerbach betont der 
Vortr., dass bei Innehaltung der allgemein geforderten Yorsichtsmassregeln 
die Gefahr der Arterien- und Sinusverletzung kaum besteht. Eine Venen- 
verletzung wftrde bei erhobtem Hirndruck kaum able Folgen haben. Auf 
die Frage Herrn Saengers geht Vortr. auf die Technik etwas naher ein. 
Die Punktionen werden in der psychiatrischen Klinik ausgefQhrt, die 
baldige Operation ist aber erforderlichenfalls durch die Nahe der chirurgi- 
schen Klinik gewahrleistet. 


4. Sitzung. 

Dienstag, den 30. September, naehmittags 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

Yortr&ge. 

22. Herr Dr. Josef Zanietowski-Krakau: Dber das excito- 
metriscbe Yerfahren von Zanietowski und die verkiirzten Me- 
thoden der modernen Elektrodiagnostik. 

Die moderne Elektrodiagnostik strebt bekanntlich danach, einer- 
seits ihre Befunde auf prazisen theoretischen Gesetzen der Neuzeit zu 
basieren, andererseits aber den Gang der Untersuchung selbst, soweit 
wie es nur moglich ist, zu verkiirzen und zu vereinfachen. — A Is 
allerletzte Errungenschaft der Elektrodiagnostik sind die Ergebnisse 
der „Kondensatormethode‘‘ allseitig betont und durch Kongressbeschliisse 
anerkannt worden, weil dieselben nicht nur die nicbt immer genauen 
Werte der altbewiihrten Tabellen durch prazise MaLSe ersetzen, sondern 
auch an der Stelle der galvano- und faradodiagnostischen Untersuchung 
eine einfache Bestimmung von massgebenden „Erregbarkeitskoeffizien- 
ten substituieren. — Nachdem die Methode von vielen Autoren und 
von mir selbst in meinen Handbiichern und in einer Reihe meiner 
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seit dem Jahre 1888 publizierten Arbeiten *) und Kongressvorlesungen 
genau beschrieben wurde, sollen hier unnotige Wiederholungen ver- 
mieden warden; auch branche ich nicht daran zu erinnern, dass so- 
wohl einzelne wissenschaftliche Autoritaten, als aucb gremiale Be- 
schlusse von internationalen Kongressen die ausscbliesslicbe Anwen- 
dung des elektrodiagnostischen Untersucbungsganges eben in jener 
Form empfohlen haben, die ich seit Jahren fur die kliniscbe Praxis 
in einer einfachen und doch prazisen Weise zn gestalten trachtete. — 
Wenn ich es jedocb wage, trotz alien obgenannten Umstanden, den 
Gegenstand nochmals vor dem Neurologenforum zn unterbreiten, so 
tue ich es deswegen, weil einerseits die Kondensatormethode noch 
immer nicbt geniigend in die alltagliche Praxis eingedrnngen ist, nnd 
weil andererseits in neuester Zeit Arbeiten veroffentlicht wurden, die 
trotz ihres enormen Wertes, teilweise bei nicbt geniigend theoretisch vor- 
gebildeten Praktikern eine unnotige Furcht vor Differentialrechnungen 
und Logarithmen erwecken konnten, teilweise wiederum durch die 
Kritik alterer Befunde und die Angabe neuer Methoden vielleicht eiDe 
Verwirrung der Begriffe zu verursachen imstande waren. — Um eben 
diese Verwirrung zu vermeiden und dem Praktiker Vertrauen zu der 
kurzen und doch prazisen Methode einzuflossen, will ich nur kurzweg 
betonen, dass derselbe physiologische Effekt, z. B. dieselbe Minimal- 
zuckung, sowohl durch einen kleinen, mit hober Voltspannung ge- 
ladenen, als durch einen grossen, mit kleiner Spannung geladenen 
Kondensator (Elektrizitatsbebalter) hervorgerufen werden kann. — Die 
Elektrizitatsmenge des ersteren orientiert uns liber den Zustand der 
faradischen Erregbarkeit, diejenige des zweiten iiber die galvanische 
Erregbarkeit, wobei jedoch die Ungenauigkeit des vom Nervenwider- 
stande abhangigen galvanischen MaBes und die Verwendung der empi- 
rischen Skala unserer iiblichen Schlittenapparate vermieden werden. — 
Sind beide obgenannten Elektrizitatsmengen boher als in der Norm, 
so besitzt der Nerv eine verminderte Erregbarkeit; sind dieselben 
kleiner, .so ist der Nerv galvaniscb und faradisch vibererregbar; sind 
dieselben schliesslich asymmetrisch (d. h. eine grosser und die andere 
kleiner), so haben wir mit der Entartung des motorischen Nerven 
oder mit einer sensitiven Dissoziation zu tun. — Die erste der ob¬ 
genannten Elektrizitatsmengen (Quantitaten) wird in Mikrocoulombs 
ausgedriickt und heisst, laut der modernen MaBkonvention, „Quan- 

1) Zanietowski (1888—1913): Kompendiuui (Deuticke, Wien); Elektro- 
diagnostik (Leipzig, Klinkhardt); Ztschr. fur Elektrologie; Ztschr. fur Balneol.; 
Annales d’Electrobiologie; Ber. der Akad. der Wiss. in Krakau nnd Wien, 
Pflugere Archiv; Sommers Jahrbuch; Kongressberichte von Bern, Mailand, 
Amsterdam, Prag, Budapest, Salzburg, Meran, Krakau, Lemberg, Rom u. Berlin. 
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titatskoeffizient" (/?); die zurLadung des zweiten grosseren Kondensators 
erforderliche Spannung wird in Volts ausgedriickt und orientiert uns 
iiber diejenige Spannung (a), welcbe wir bei der Anwendung des iibliehen 
galvanisehen Stromes gebraucht hatten; die aus dieser Spannung re- 
sultierende Intensitat, welche am einfacbsten mit Hilfe eines Zusatz- 
widerstandes bestimmt wird, wird in Milliamperes ausgedriickt und 
heisst, laut der MaBkonvention, „Intensitatskoeffizient“ (x = aR); 
schliesslich orientirt uns das Verhaltnis der obigen Koeffizienten, iiber 
den zeitlichen Verlauf der Erregung und die normale oder anormale 
Dauer der latenten Leitungsgescbwindigkeit x = /?/*, sowie iiber die opti- 
male Energie E = 4 und Kapazitat C = /?'a. — Diese letzteren Fak- 
toren waren bisher allerdings nur mit Hilfe von komplizierten gra- 
phischen Methoden eruierbar und dementsprecbend am Krankenbett 
schwer messbar, obwohl sie doch fur die Elektrodiagnostik von bohem 
Belang sind. — Die Bestimmung dieser letztgenannten zeitlichen Ko¬ 
effizienten steht in gewissem Verhaltnisse zu den am Anfang meiner 
Vorlesung erwahnten neuesten Arbeiten von Jones und Clozet, 
welcbe mit Hilfe einer ganzen Reihe von Kondensatoren diejenige 
Schwelle der Kapazitat, resp. der Entladungszeit derselben bestimmten, 
welche bei der Anwendung einer allerdings etwas arbitrar gewahlten 
Spannung von 100 Volts notwendig war und fiir die Definition der 
Erregbarkeit massgebend sein soli. — Der theoretisch nicht vor- 
gebildete Praktiker konnte nun meinen, dass diese verkiirzte modeme 
Metbode auf vollkommen neuen Prinzipien basiert ist und eine weitere 
Folge jener langjahrigen Polemik bildet, welche zwischen den Er- 
regungsgesetzen vonHoorweg, Cluzet, Lapicque,Kramer,Tscha- 
gowetz, Weiss, Doumer u. a. herrschte. — Diese Polemik hat nicht 
immer, trotz ibres wissenschaftlichen Wertes, zu einer praktischen 
Ausbildung der kliniscben Methodik beigetragen und ich babe mich 
seit Jahren bemuht, w r as ich nochmals beute wiederhole, die Identitat 
der nur scheinbar differenten, weil auf verschiedene Weise bestimmten 
und benannten Erregungskoeffizienten diverser Autoren durch folgende 
kurze Tabelle zu erlautern: 

Koeffizienten der 


Autoren 

Quantitat 

Intensitat 

Zeit 

Spannung 

Zanietowski 

a 

b 

t 

bR 

Doumer 


X 

X 

a 

Hoorweg 

B 

A 

— 

AR 

Lapicqne 


P 

P*/t> 

— 

Cluzet 

a 

b' 

t' 

b'R 

Kramer 

a 

— 

— 

b 

Tschagowetz 

x y 

— 

— 
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Laut jedem Gesetze der obgenannten Autoren wird nun zur 
Hervorrufung einer Minimalzuckung oder einer Minimalempfindung 
immer ein gewisses Elektrizitatsquantum benotigt, welches einer Summe 
von zwei Faktoren gleicht und zwar eines konstanten und eines von 
der Grosse des gebrauchten Kondensators, also von dessen Entladungs- 
welle abhangigen variablen Faktors. — Diese Fakfcoren sind eben 
den obgenannten Erregungskoeffizienten gleich und es andert ibre 
mannigfaltige Benennungs- und Bestimmungsweise nichts am Prinzip 
selbst des Erregungsbegriffes. — Es handelt sich in der alltaglichen 
Praxis darum, uns den Untersuehungsgang moglichst kurz und prazis 
zu gestalten, was ich durch mein einfaches excitometrisches Ver- 
fahren erreicht zu haben glaube. — Ohne unbequeme hohe Spannungen, 
kostbare Kondensatoren und verwickelte Formeln zu brauchen, be- 
stimme ich an einem meiner Kondensatorapparate (an demjenigen 
von Reiniger, von der Sanitas oder am neuesten Kondensator-Universo 
der Veifawerke) zwei Elektrizitatsmengen, welche bei dem Gebrauch 
von zwei beliebigen Kondensatoren zur Hervorrufung einer Minimal¬ 
zuckung erforderlich waren, und lese dann, ohne jede Rechnung, an 
meiner Skala die obgenannten Erregungskoeffizienten. — Der Unter- 
suchungsgang mit einem einzigen Apparat dauert kiirzer als das alt- 
bewahrte Verfahren mit dem nicht immer genauen galvanischen Appa- 
rat und erfordert keine Rechnungen; er ersetzt auf einen Blick die 
Befunde der ublichen Methoden und bringt interessante Einzelheiten 
ans Licbt fiber die Syndrome der EaR fiber die Pro- und Regression 
der Tetanie, fiber die graphischen Muskelreaktionen, die sensitive 
Dissoziation, die Anomalien des Korperwiderstandes und der Korper- 
kapazitat, die pathologische Nerventopographie usw. — Uber die thera- 
peutische Verwendbarkeit der Kondensatorentladungen von verschiede- 
ner Wellenlange habe ich unlangst ausffihrlich am Berliner Kongress 
fur Physiotherapie gesprochen und will mich hier damit begnfigen, 
die Aufmerksamkeit der Neurologen auf den Wert der Methode zu lenken. 


23. Herr J. Kron-Moskau: ftber Eudotheliome des Gehirns. 

Wahrend die Ansichten fiber die Genese der Endotheliome, die von 
den Gefassen und serosen Hauten ausgehen, die Forscher in zwei 
Lager geteilt haben, herrscht erfreuliche Ubereinstimmung bez. des 
Endothelioms der Hirnhaute. Die Ansichten differieren nur insofern, 
als die einen behaupten, dass die zelligen Elemente von den die 
Flachen bekleidenden platten Endothelien ausgehen, wahrend die 
anderen sie vom Endothel der Lymphspalten der Hirnhaute ableiten. 
Fick ist der einzige Autor, der die Endothelien ffir Epithelien halt; 
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die vorauszusetzende Metaplasie der Epithelzellen bietet jedoch der 
Erklarung die grossten Scbwierigkeiten. Auf Grand entwicklungs- 
gescbichtlicher Untersuchungen tritt Ribbert fiir den bindegewebigen 
Charakter der Zellen der Duratnmoren ein. In der Mitte des fotalen 
Lebens ist eine Trennung in Dura und Pia nocb nicht vorhanden. Es 
besteht nur eine diinne zellreiche, bindegewebige Membran, die all- 
mahlich an Dicke zunimmt. Nun beginnt in ibr eine Scbeidung in 
eine aussere, etwas dicbter gefaserte und in eine innere, locker ge- 
baute Schicht; beide werden durch eine Lage von platten Zellen zu- 
sammengeh alten, die dann nacb beiden Seiten auseinandertreten und 
in die auseinanderliegenden Zellen beider Membranbalften iibergehen. 
So erhalten die Innenflache der Dura und die Oberflache der Pia 
je ibre Bekleidung mit platten Zellen, die bindegewebiger Natur sind. 
Diese Zellen, die nun als platte Elemente grosse Lympbspalten be- 
kleiden, kann man Endothelien nennen. Bei der Trennung von Dura 
und Pia konnen nun einzelne Zellen sich ausscbalten; ihre spatere 
Wucherang erzeugt dann den Tumor. 

Meine Ausfiihrungen stiitzen sich auf drei Operationsfalle und 
yier Falle mit Sektion yon umscbriebenem Endotheliom. Von einer 
detaillierten Bescbreibung des klinischen und pathologisch-anatomischen 
Befundes will ich hier Abstand nehmen. 

Im Falle J. wies eine hocbgradige Storung des stereognostischen 
Gefiibls der lraken Hand und eine Parese der linksseitigen Extremi- 
taten auf die Lokalisation bin. Die Operation forderte einen 80 g 
schweren Tumor zutage. 

Von grossem Interesse war der Fall Nt. Hier bestimmten mich 
neben allgemeinen Tumorsjmptomen Geschmacksstorang resp. Ageusie 
fiir einige Geschmacksqualitaten auf der linken Zungenseite neben Ge- 
hbrshalluzinationen und ortlicher Perkussionsempfindlichkeit einen Tu¬ 
mor anzunebmen, der auf das rechte Operculum oder Gyr. Ammonii 
driickte. Bei der Operation wurde an der betreffenden Stelle eine 
Geschwulst von der Grosse einer Kinderfaust gefunden. Patientin er- 
freut sich auch jetzt nocb, vier Jabre nach der Operation, relativen 
Wohlbefindens. 

Ira Falle Nd. bestanden Erscheinungen eines Vierhiigeltumors; 
dieser Fall bestatigt die Erfahrung, dass sich die Grosse der Hirn- 
geschwulst oft ganz unserer Erkenntnis entziebt und dass sebr grosse 
Geschwiilste infolge der Ferndrucksymptome zu lrrtiimern Anlass geben. 

Der Fall M. beansprucht Interesse dank den subjektiven Sensi- 
bilitatsstorungen in der rechten Kopf- und Korperhalfte, die sich bald 
nach dem Auftreten kortikaler Krampfe in Parasthesien und qualen- 
den Schmerzen besonders im Kopfgebiet ausserten. Objektiv nach- 
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weisbare Sensibilitatsstorungen waren bloss in der letzten Krankheils- 
woche nachweisbar. 

Berucksichtigen wir den negativen pathologisch-anatomischen 
Befund des Thalamus und der inneren Kapsel, so diirfen wir wohl 
behaupten, dass diese Gefuhlsstorungen durcb Erkrankung gewisser 
Rindenabschnitte bedingt waren. Die Geschwulst sass in ihrer grossttn 
Ausdehnung fiber den oberen zwei Dritfceln der Gyri centr. ant. und 
post., bier hatte auch die Birnrinde am meisten gelitten, nach vorn 
bedeekte sie mit einer dfinnen Schicht Partien der Gyri front, sup. et 
med., nach hinten mit einer ganz dfinnen Schicht den Lobul. parietalis 
sup. Der Gyr. fornicatus ist nicht in Mitleidenschaft gezogen. Was 
die Beteiligung des Lob. parietalis an den Sensibilitatsstorungen an- 
belangt, so muss erwahnt werden, dass die Schmerzen monatelang 
bestanden, bevor irgendwelche Lagegeffihlsstorungen yorhanden waren; 
auch ist aus dem Wachstum der Geschwulst deutlich sichtbar, dass sie 
sich hier erst in allerletzter Zeit etabliert hatte. Wir haben also die 
Berechtigung, den Sitz fur die Schmerzen und andere Sensibilitats¬ 
storungen in die Zentralregion zu verlegen, wobei wir freilich nicht 
in der Lage sind, uns fur die vordere oder hintere Zentralregion zu 
entscheiden. 

Fttnf Geschwtilste hatten ihren Sitz an der Konvexitat des 
Gehirns, eine sass an der Hirnbasis, wo Endotheliome gelegent- 
lich beobachtet werden (Rindfleisch, Frotscher und Becker). Eine 
Geschwulst befand sich an dem Lieblingsort dieser Tnmoren, in der 
Nachbarschaft des Sinus horizontal^ neben dem Ansatz der Falx 
cerebri. In zwei Fallen war die Geschwulst mit der Dura verwacbsen, 
in den anderen hing sie mit der Pia zusammen. In zwei Fallen liess 
sich die Geschwulst leicht aus der Nische, die sie in das Gehirn ge- 
graben hatte, ausschalen. In drei Fallen waren die Geschwtilste mit 
einer Reihe von Zapfen in die Hirnsubstanz eingedrungen, so dass 
bei dem Fall Natalja bei der Enukleation der Geschwulst wahrend 
der Operation Hirnsubstanz geopfert werden musste; ira Fall Matwej 
war die Geschwulst an der Stelle ihrer grossten Ausdehnung derart 
mit der Hirnsubstanz verwachsen, dass von einer Loslosung der Ge¬ 
schwulst an vielen Stellen keine Rede sein konnte, daher kam es auch, 
dass bei der Operation sich nur ein Teil der Geschwulst eutfernen 
liess. Diese Falle sprechen gegen die tibliche Auffassung, dass die 
Endotheliome leicht enukleierbare Geschwulste sind. — Die Endo¬ 
theliome brauchen keineswegs an der freien Oberflache des Gehirns ge- 
lagert zu sein. Babitzky beschrieb vor kurzem einen Fall, wo die 
Geschwulst tief in die Hirnsubstanz eingedrungen war und bloss mit 
einem Pole der Hirnhaut anhaftete. 
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Die Grosse der Geschwulst variiert in unseren Fallen von der 
einer Haselnuss bis zu der einer Faust. 1m Falle M. hatte die Ge¬ 
schwulst eine flachenhafte Ausdebnung gewonnen, sie sass wie eine 
Kuppe iiber einem Teil der linken Hemisphere; in den anderen Fallen 
handelte es sich um kugelige und tuberose Gebilde, die der Innen- 
flache der Dura resp. Pia breitbeinig aufsassen. Die Grosse der Endo- 
theliome kann eine derartig betrachtliche sein (Fall Nd.), wie sie von 
anderen intracerebralen Geschwiilsten, abgesehen von den Gliomen, 
kaum erreicht wird. 

Das histologische Bild unserer Endotheliome illustriert ihr variables 
Bild, das oft zu Verwechslungen mit Sarkomen und Fibromen Anlass 
gegeben hat. 

Drei Falle sind typische Vertreter der Endotheliome. Sie setzen 
sieh fast ausschliesslich aus konzentrisch geschichteten Zellhaufen zu- 
samraen, zwischen denen ein gut entwickeltes bindegewebiges Stroma 
liegt, das aus der Dura herauskommt; in diesen bindegewebigen Ziigen 
liegen die recht sparlichen Gefasse. Von den recht breiten Binde- 
gewebszugen gehen feine Streifen ab, die sich zwischen den Zellhaufen 
verbreiten. Die Zellhaufen bestehen aus vielgestaltigen, meist aber 
langgestreckteu, einen grossen, hellen, blaschenformigen Kern ent- 
haltenden Elementen. In vielen Zellhaufen sind die konzentrisch ge¬ 
schichteten Zellen geschwunden, resp. durch hyaline Massen ausgefullt, 
so dass wir homogene Kugeln vor uns haben, die an ziemlich vielen 
Stellen Kalk aufnehmen und das Bild der Psammome bieten. Durch 
die in der Intensitat differente Farbung von Zentrum und Peripherie 
tritt die Schichtung deutlich zutage. In den drei anderen Fallen tritt 
die alveolare Anordnung nur stellenweise auf. Die Zellen sind meist 
zu Ziigen resp. Strangen gelagert, doch ist auch diese Anordnung oft 
verwischt. Psammombildungen sind hier ausserst selten. Im Fall M. 
ist das Bindegewebe in so hohem MaCe an dem Aufbau der Geschwulst 
beteiligt, dass die Diagnose Fibrom resp. Fibroendotheliom zulassig 
ware; an anderen Stellen der gleichen Geschwulst und im Fall N. 
haben die Geschwulstzellen einen so stark proliferierenden Charak- 
ter, dass ein sarkomahnliches Bild hervortritt (Sarcoma endotheliale 
Ilansemann). 

In unseren siimtlichen Fallen liessen sich mehr oder weniger be¬ 
trachtliche Nekrosen innerhalb der Geschwulst nachweisen; grbssere 
Zerfallsvorgange und ulzerativer Einbruch in das Gefasslumen, wie 
es bei den Sarkomen beobachtet wird, war nirgends vorhanden. Im 
Fall A. war es zu einer Einwucherung der Geschwulstzellen in die 
adventitielle Gefasswand gekommen; das Gefasslumen blieb jedoch frei 
von Geschwulstelementen. An der der Hirnsubstanz zugekehrten Seite 
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si ad die Geschwiilste, auch die in die Hirnsubstanz eingedrungenen 
Zapfen, von einem pialen Uberzug bekleidet, der aber hier und dort 
bereits fehlen kann. 

Unsere Falle sprechen gegen die iibliche Auffassung, dass die 
Endotheliomzellen auf dem Wege der perivaskularen Lymphbahnen 
allmahlieh ins Zentralnervensystem eindringen, urn dann auf Kosten 
der Hirnsubstanz kleinere oder grossere Zellansammlungen, resp. scharf 
begrenzte Knotchen zu biiden. In keinem unserer Falle sahen wir 
die Endotheliomzellen auf den Fortsatzen der Pia oder ihrer Lymph- 
wege ins Gehirns eindringen; nirgends sind Geschwulstzellen frei auf- 
findbar gewesen. Die Erklarung dieses Widerspruchs scheint mir 
darin zu liegen, dass wir bei den Endotheliomen des Gehirns zwei in 
ibrer Entstehung und Ausbreitung verschiedene Geschwulstarten an- 
nehmen miissen. Bei der einen handelt es sich um eine Entwicklung 
der Geschwulst aus den durch Entwicklungsstorungen ausgeschalteten 
und spater geschwulstartig gewucherten Belegzellen der Dura oder 
Pia, ev. der intraduralen Zellhaufen (Schmidt); bei der anderen geht 
die Geschwulstbildung aus von den Endothelien der Lymphgefasse 
resp. Arachnoidealmaschen. Wahrend die ersteren, wie in unseren 
Fallen, ein ausgesprochen zirkumskriptes Wachstum zeigen, neigen die 
anderen zu einer ausgedehnten Verbreitung, die Bircb-Hirschfeld, 
Rindfleisch u. a. veranlassten, eine Erkrankung eines grossen Teiles 
des Lymphgefasssystems in der ganzen Ausdehnung der Leptomeningen 
anzunehmen. Diese zuletzt erwahnten Geschwiilste haben auch natiir- 
licherweise eine ausgesprochene Neigung zur Metastasenbildung, die 
in unseren Fallen felilte. 

Die scharfe Abgrenzung der meisten Geschwiilste gegen die Dura 
spricht fiir ihre Entstehung von den Oberflachenendothelien. In zwei 
Fallen bloss waren die Zapfen der Geschwiilste zwischen die Lamellen 
der Dura eingedrungen; nur in einem Falle war das Endotheliom 
durch die aussere Flache der Dura durchgebrochen; in diesem Falle 
war auch der Schadelknochen verdiinnt. Das histologische Bild unserer 
Falle spricht nicht dafiir, dass die intradural liegenden Zellstrange 
als die normalen Zellhaufen im Sinne M. B. Schmidts und Ausgangs- 
punkte der Geschwulst aufzufassen sind-, da die in die Dura ein* 
gedrungenen Tumorzellen sekundar entstanden sein konnen. Bloss 
im Fall A. ist die Deutung zulassig, dass die Geschwulst aus den 
intraduralen Zellhaufen entstanden sei. 

Fiir die Geschwulstbildung von den Endothelien der Blut- oder 
Lymphgefasse liegen in keinem unserer Falle irgendwelche Anhalts- 
punkte vor. 

Wenden wir uns zur Beantwortung der sich aufdrangenden Frage, 
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weshalb die Endotheliome oft, wie z. B. im Fall M., zu einer flachen- 
haften Ausdehnung fiihren, so konnen wir hierfiir dieselben Griinde 
wie bei der diffusen Sarkomatose geltend machen. Das Endotheliom 
findet in den Meningen den minimalsten Wacbstumswiderstand, so- 
lange es sich in der Richtung des Hohlranmes ansbreitet, zndem be- 
sitzt die Pia durch ihren Gefassreichtum ausserst giinstige Existenz- 
bedingungen. 1st dieser Raum durch kontinuierliches Wachstnm erst 
ausgefiillt, so dringt die Geschwulst auch gegen das Zentralaerven- 
system und, was bei den Endothebomen weit haufiger als bei den 
Sarkoxnen der Haute der Fall ist, auch in die Lamellen der Dura vor. 
Die Frage, weshalb in den einzelnen Fallen der eine oder der andere 
Weg zum Wachstum der Geschwulst bevorzugt wird, lasst sich nicht 
entscbeiden. 

Die Reaktion der angrenzenden Hirnsubstanz war in samtlichen 
Fallen eine recht geringfiigige. Neben den Erscheinungen einer hier 
und da durch Druck entstandenen Erweicbung, die sich aber nicht 
auf die tieferen Hirnteile erstreckte, sind nur unbetrachtliche Zell- 
alterationen und Proliferationserscheinungen seitens der GUa vorhan- 
den. In den Fallen Nt., M., Nd. treten an einzelnen Partien in der 
angrenzenden Hirnrinde zablreiche Riesengbazellen auf; hier sind 
auch Degenerationserscheinungen an den Ganglienzellen und ziemlich 
ausgepragte Neuronophagie sichtbar. Um einzelne Gefasse in der an¬ 
grenzenden Hirnsubstanz geringe Rundzelleninfiltration; infolge oderua- 
toser Auflockerung der Adventitia ist es manchenorts zu einer Wuche- 
rung des adventitieUen Bindegewebes gekommen. Die perivaskularen 
Raume sind erweitert, aber frei von Geschwulstzellen. Letzteres Mo¬ 
ment und die geringe Reaktion der Hirnsubstanz erscheinen einer 
besonderen Betonung wert zu sein, da Bruns in der letzten Auflage 
seines Werkes iiber Hirngeschwiilste das Verhalten der Endotheliome 
und Sarkome gegen die Hirnsubstanz als ganz identisch darstellt. 

Die Entwicklungszeit der Geschwiilste lasst sich nicht feststellen. 
Betrachten wir die Kopfschmerzen als erstes klinisch sich manifestie- 
rendes Symptom, so traten dieselben ca. 1—4 Jahre vor dem Eintritt 
derselben ins Krankenhaus auf. Der Beginn der Geschwulstbildung fallt 
eo ipso in eine viel friihere Zeit. 

Das Alter unserer Patienten schwankt bis auf den B’all A., wo 
das Endotheliom an der Falx cerebri sass, zwischen dem 20. und 
30. Lebensjahr. In der Regel sollen derartige Geschwiilste erst in 
hoherem Alter zur Entwicklung kommen. 

Ohne auf die Frage des Traumas als atiologischen Faktor bei der 
Entstehung dieser Geschwulst hier naher einzugehen, will ich bloss 
darauf hinweisen, dass Falk Henschen in einem Fall multiple 
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Endotheliome der Dura spinalis ausschliesslich im Bereich einer 
Pachymeningitis tuberculosa fand, deren Entstehung er der chroni- 
schen Entziindung zuschrieb; auch Borst beobachtete geschwulst- 
ahnliche Wucherungen des Endothels bei chronischen Entziindungen. 
In der Anamnese unserer Kranken ist nur in einem Fall ein erheb- 
liches Kopftrauma l'/ 2 Jahre dem Beginn der Kopfschmerzen voraus- 
gegangen. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass die Endotheliome weit haufiger 
vorkommen, als es die sparlichen Literaturangaben vermuten lassen. 
Auch die sog. Sarkome des Gehirns, die von der Pia ausgehen, ge- 
horen zu dieser Geschwulstgruppe (Ribbert). 

Versuchen wir nunmehr die Beantwortung der Frage, ob das 
klinische Bild der Endotheliome Eigentiimlichkeiten bietet, die sie 
von andersartigen Hirngeschwiilsten differieren lasst? Wir werden 
dabei wiederum die zirkumskripten Endotheliome von jenen mit dif¬ 
fuser Ausbreitung sondern mussen. Letztere erinnern an die chro- 
nische Meningitis, am ehesten an die gummose. Lag bei einem solchen 
Kranken Syphilis vor, so wird die Diagnose schwierig sein. Hier 
kann die Lumbalpunktion durch das Vorhandensein von Geschwulst- 
zellen Aufklarung schaffen; selbst wenn diese fehlen, so kann die 
gelbliche Verfarbung, der erhohte Eiweissgebalt und die meist spon- 
tane Gerinnungsfahigkeit der Spinalflussigkeit die Diagnose zugunsten 
eines Tumors entscheiden. 

Bei umschriebenem Sitz des Endothelioms werden die Symptome 
natiirlich je nach Sitz und Grosse variieren. Kleine Geschwiilste an 
der Konvexitat und auch grossere an der Gehimbasis gelegen, konnen 
ev. ohne jegliche Symptome verlaufen. Da die Endotheliome an der 
Basis sich mit Vorliebe in der Nahe des Clivus entwickeln und gegen 
die Unterflache des Hirnlappens vordringen, so kann es oft dazu 
kommen, dass sich hier direkt eine einseitige Opticusatrophie ent- 
wickelt, ohne dass eine Neuritis des betr. N. 11 vorausgegangen ware. 

Charakteristisch fur die Endotheliome ist ihr langsamer, pro- 
gredienter Verlauf, der sich uber viele Jahre erstrecken kann; Gliome 
wachsen freilich auch sehr langsam, doch sind ihnen Attacken eigen, 
die durch Blutungen oder Schwellungszustande bedingt sind. 

Konstant konnte ich eine intensive Perkussionsempfindlichkeit am 
Schadel, entsprechend dem Sitz der Geschwulst, oft in Verbindung 
mit einem tympanitischen Perkussionsschall nachweisen. Die Kopf¬ 
schmerzen zeichneten sich durch besondere Intensitat aus, wohl weil 
hier zwei dieselben verursachende Momente zusammentreffen. Von 
Bedeutung scheint mir auch der UmStand, dass der Kopfschmerz in 
der ersten Periode des Leidens, solange keiue erhebliche Steigerung 
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des intracerebralen Druckes vorliegfc, an umschriebener Stelle auf der 
dem Tumor entsprechenden Seite lokalisiert wurde. — Das Stadium 
der lokalen Reizsymptome erstreckt sich bei den Endotheliomen auf 
eine sehr lange Zeit, wenn die Geschwulst nicht gerade in einer 
„stummen“ Region sitzt. Ein Erklarung dafiir liegt darin, dass die 
Endotheliome nur langsam wachsen und die Himsubstanz bloss ver- 
drangen, obne sie wesentlich zu schadigen. Allgemeinsymptome — epi- 
leptische Anfalle und psychische Storungen — Folgen des gesteigerten 
intracerebralen Druckes — treten erst in spateren Stadien auf, da das 
Gehirn sicb dem allmahlich zunehmenden Drucke akkommodiert. 

Im Verhaltnis zu den anderen Hirngeschwiilsten bieten die Endo¬ 
theliome die besten Chancen fur den operativen Eingriff. In zwei von 
unseren drei operierten Fallen konnten die umfangreichen Geschwiilste 
mit Erfolg entfernt werden. 

Die verbreitete Ansicht, dass die Endotheliome der Gehirnhaute 
zu Rezidiven neigen, auch Ribbert vertritt diesen Standpunkt, be- 
darf wohl einer Korrektur. lm Fall Nt. ist die Geschwulst vor ca. 
4 Jahren entfernt worden, und bis jetzt liegt kein Anzeichen eines 
Rezidivs vor. Franke berichtete vor kurzem tiber einen zur Zeit ge- 
sunden Patienten, dem vor 9 Jahren ein faustgrosses Endotheliom ent¬ 
fernt wurde. 

Die Rontgenuntersuchung liess uns in den operierten Fallen im 
Stich. 

Unsere Arbeit berechtigt uns zu folgenden Schliissen: 

1. Es gibt zwei Arten von Endotheliomen der Hirnhaute, die sich 
durch Entstehung, Wachstura und klinisches Verhalten unterscheiden. 

2. Die einen verbreiten sich flachenhaft, machen Metastasen oder 
sind als solche zu betrachten; die anderen wachsen zirkumskript. 

3. Die zirkumskripten Endotheliome sind nicht immer ausschalbar, 
sondern konnen mit der Himsubstanz aufs engste verwachsen. Ein 
Eindringen von Geschwulstzellen auf dem Lymphwege in die Hirn- 
substanz habe ich bei ihnen nicht beobachtet. 

4. Die Geschwulstzapfen, mit denen sie in die Himsubstanz ein¬ 
dringen, sind nicht immer von Bindegewebe umkleidet. 

a. Das Verhalten des Endothelioms gegen die angrenzende Hirn- 
substanz unterscheidet sich von dem der Sarkome; die Reaktiou der 
anliegenden Himsubstanz ist eine relativ geringfiigige. 

(». Zur histopathologischen Diagnose miissen manchmal verschie- 
dene Partien derselben Geschwulst herangezogen werden. 

7. Die Ansicht, dass die Endotheliome schnell rezidivieren, ist 
nicht immer zutreffend. 
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8. Die Endotheliome bieten fur die Operation die relativ beaten 
Chancen. 

9. Klinisch ist dieaen Geschwiilsten eigen: sehr langsamer Ver- 
lauf, ortliche Perkussionsempfmdlichkeit des Schadels oft mit tympa- 
nitischem Perkussionsschall, sehr beftiger, meist lokalisierter Kopf- 
schmerz und ein langes Stadium lokaler Reizerscheinungen bei ent- 
sprechendem Sitz der Geschwulst. In Fallen, wo die Geschwulst klein 
ist oder aber bei betrachtlicher Grosse bloss in das Schadeldach ein- 
dringt, konnen Himsymptome fehlen. 

10. Die diffus wacbsenden Endotheliome bieten das Bild der 
chronischen Mengitis. Die Untersuchung der Lumbalpunktion kann 
die Diagnose ermoglichen. 


24. Herr K. Langen beck (Stabsarzt kmdt. zur Universitats- 
augenklinik Breslau), Die Neuritis retrobulbaris bei Nerven- und 
Allgemeinerkrankungen. 

Die Auffassung von den Ursachen, die zu einey Sehnervenerkran- 
kung unter dem Bilde der Neuritis retrobulbaris fiihren konnen, hat 
im Laufe der Jahre erhebliche Wandlungen erfahren und fiihrt nach 
den neueren Untersuchungen so haufig in das Gebiet der Nervenleiden, 
dass ein kurzer Bericht uber die atiologischen Momente, wie sie sich 
auf Grund langerer Beobachtungen aus einem grosseren Material er- 
geben, an dieser Stelle vielleicht von einigem Interesse ist. 

Die retrobulbare Neuritis beruht bekanntlich auf einer Sehnerven- 
affektion, die ihren Sitz in dem zwischen Bulbus und Chiasma ge- 
legenen Sehnervenabschnitt hat, und die durch Schadigung des papillo- 
makularen Biindels zu einer Sebstorung in Form des zentralen Skotoms 
fiihrt, wahrend der ophthalmoskopische Befund anfangs in der Regel 
normale, seltener leicht neuritische Erscheinungen aufweist, die spater 
■vielfach in partielle Atrophie, in die sogen. temporale Abblassung der 
Sebnervenpapille iibergehen. 

Wenn man von den Intoxikationsamblyopien absieht — und es 
soli im Folgenden nur von der eigentlichen, nicht durch ektogene 
Intoxikation bedingten Neuritis retrobulbaris die Rede sein —, so 
blieben die atiologischen Momente dieser Sehnervenerkrankungen 
friiher zum grossen Teil ungeklart. Es waren z. B. in einem Material 
Uhthoffs aus dem Jahre 1SS7 noch die Halfte der Falle unbekannteu 
Ursprungs, die ubrigen verteilten sich auf verschiedene, spater noch 
zu erorternde LokaJ- und Allgemeinerkrankungen und nur in 7 Proz. 
der Sehnervenerkrankungen konnte als Ursache multiple Sklerose 
ermittelt werden. 
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Mit dem Zunehmen der Kenntnisse von den Fruhsymptomen der 
multiplen Sklerose, unter denen die Augensymptome eine besondere 
Rolle spielen, wuchs auch die Bedeutung dieses Nervenleidens als 
Atiologie der Neuritis retrobulbaris, und eine Durchsicht der Literatur 
zeigt ein standiges Anwachsen der hierfiir gefundenen Prozentzahlen. 
je mehr die Frage des atiologischen Zusammenhanges beider Erkran- 
kungen erortert wurde. Die Zahlen stiegen von 10, 20 auf 30, 40 
Proz., Fleischer fand an seinem Material, dass tiber 66 Proz. aller 
akuten Falle von retrobulbarer Neuritis durch multiple Sklerose be- 
dingt seien, ja nach einigen Veroffentlichungen soli in fast jeder akuten 
retrobulbaren Neuritis ein Friihsymptom der multiplen Sklerose zu 
erblicken sein. 

Gegen diese scheinbare Verallgemeinerung des atiologischen Be- 
griffs wandte sicb Schieck, indem er hervorhob, dass das an den 
einzelnen Kliniken zusammengestellte Material noch so klein sei, dass 
eine Berechnung von Prozentsatzen zu keinem richtigen Bilde fiihre, 
insbesondere sei die eben erwatnte iiberaus hohe Prozentzahl, die 
Fleischer fiir den Zusammenhang beider Erkrankungen gefunden 
hatte, als das Ergebnis eines Zufalls zu bezeichnen. 

Zur Klarung dieser sich widersprechenden Anschauungen erschien 
es von Wert, die atiologischen Verhaltnisse der retrobulbaren Opticus- 
erkrankungen an einem grossen Material nachzupriifen, um nach 
Moglichkeit einen Uberblick uber folgende Fragen zu gewinnen: 
Welche Ursachen uberhaupt konnen zu einer Erkrankung unter dem 
Bilde der Neuritis retrobulbaris fiibren? — Wie oft ist erfahrungs- 
gemass mit der einen oder anderen Atiologie, besonders mit der 
multiplen Sklerose zu rechnen? — Bieten die Erscheinungen am Seh- 
organ allein schon Symptome, die auf diese Atiologie scbliessen lassen? 
Und schliesslich, welches sind diese Symptome? 

Den Untersucliungen liegt ein Material von 176 Fallen von 
retrobulbarer Neuritis zugrunde, das teils der Koniglichen Univer- 
sitatsaugenklinik entstammt, teils mir durch die Giite von Herrn 
Geheimrat Uhthoff aus dem Material seiner Privatpraxis zur Ver- 
fiigung gestellt wurde. Auf Grund von Nachuntersuchungen und 
Nachforschungen uber das weitere Schicksal der Kranken ergab sich 
folgende Ubersicht: 

Als Ursache der SehnervenerkrankuDgen wurde ermittelt: 

a) in 58 Fallen multiple Sklerose.33 Proz.) ^ p roz 

14 Falle der multiplen Sklerose verdachtig .8 „ 1 

b) in 32 Fallen chronische, idiopathische bzw. hereditare 

Erkrankung. 18 Proz. 
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c) in 13 Fallen Lues.7,0 Proz. 

d) „ 6 „ Erkrankungen der binteren Nebenhohlen 3,5 n 

e) „ 6 „ Orbitalprozesse primarer und sekundarer 

Art ..3,5 „ 

f) „ 5 „ plotzlicher Blutverlust.3,0 „ 

g) „ 4 „ Menstruationsstorungen.2,3 

h) „ 3 „ Graviditas .1,7 „ 

i) „ 3 n Laktation.1,7 „ 

k) „ 4 „ Diabetes.2,3 „ 

l) „ 4 „ Trauma.2,3 „ 

m) „ 1 „ Gelenkrheumatismus.0,6 „ 

n) „ 1 „ Erkaltung.0,6 „ 

Obne sicbere Krankbeitsursucbe waren 
36 Falle, unter diesen waren aber 14 der 
multiplen Sklerose verdachtig, mitbin blieb 

o) in 22 Fallen die Krankheitsursache ungeklart ... 12 Proz. 


Ausser den bier genannten Ursachen kommen in atiologiscber 
Beziebxmg noch Myelitis, Polyneuritis, Folgen einzelner lnfektions- 
krankheiten und kacbektiscbe Zustande in vereinzelten Fallen in 
Betracht. 

Diese einzelnen Krankheitsgruppen weisen teilweise charakte- 
ristiscbe Symptome auf, die schon aus den Augenerscheinungen 
diagnostiscbe Schliisse auf das Grundleiden zulassen. Es kann im 
einzelnen auf diese differentialdiagnostischen Erscbeinungen hier nicbt 
naber eingegangen werden, sie sind in einer im Archiv fur Ophthal- 
mologie erscheinenden Arbeit ausfiihrlicb behandelt. Hier sollen nur 
die durch multiple Sklerose bedingten Erkrankungen kurz skizziert 
werden. 

Die Sehstorung beginnt meist plotzlich uud einseitig, bisweilen 
mit leicbten Schmerzen in den Augen, ihre Intensitat kann alle Grade 
vom leichten Nebelsehen bis zur voriibergebenden Amaurose betragen. 
In einem Fall unseres Materials bestand fast drei Wochen lang ein- 
seitige vollige Erblindung. Eigenartig fvir die Sehstorungen der mul¬ 
tiplen Sklerose ist eine Erscbeinung, die darin besteht, dass die 
Kranken bisweilen ein vorubergehendes Zunehmen der Sehstorung 
nach korperlicher Anstrengung beobachten. So schilderte ein Kranker 
diese Erscheinung trefFend so: Wenn er nach einem Spaziergang mit 
der Strassenbahn nach Hause fahren wollte, sei er nicht imstande, 
das Geld zu erkennen, was er sehr wohl wieder konne, wenn er sich 
im Wagon einige Zeit ausgeruht habe. Diese Erscheinungen wurden 
auch objektiv nachgewiesen und fanden sich in 9 Proz. unserer Falle. 
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Dieses voriibergehende Abnehmen des Sehvermogens nach korper- 
lichen Anstrengungen, das nur bei den durch multiple Sklerose be- 
dingten Sehstorungen auftrat, wurde zuerst s. Z. von Uhthoff her- 
vorgehoben, so dass man es kurz als das Uhthoffsche Symptom 
bezeichnen konnte. 

Der Yerlauf der durch multiple Sklerose bedingten Sehnerven- 
erkrankung ist fast allgemein giinstig. 70 Proz. unseres Materials 
zeigten akuten Verlauf, bisweilen trat Besserung Oder Wiederherstellung 
selbst bei anfangs hochgradiger Sehstorung in wenigen Wochen oder 
gar Tagen ein. Dauernde Amaurose als Ausgang der Erkrankung 
bildet ein ausserordentlich seltenes Ereignis. Es wurde in unserem 
Material einmal beobachtet. 

Die Sehstorung beginnt, wie erwahnt, in der Regel einseitig. 
und drei Viertel unserer Falle zeigt dieses Yerhalten. Im weiteren 
Verlauf zeigte sich jedoch ungemein haufig, namlich in iiber 50 Proz. 
der Erkrankungen, dass spater auch das zweite Auge erkrankte, so 
dass schliesslich drei Viertel aller Falle ein Erkranken beider Augen 
aufwies. Die Zwischenzeit zwischen den Erkrankungen beider Augen 
ist in der Regel betrachtlich, sie betragt nur selten Wochen oder 
Monate, meist vergehen Jahre, in einem Fall unseres Materials 14 Jahre. 
Wie sich hierin das bei der multiplen Sklerose bekannte Auftreteu 
neuer Krankheitserscheinungen in einzelneu Schiiben dokumentierte, 
so fiihrte es auch haufig, namlich in 21 Proz., zu Rezidiven der Seh¬ 
storungen, die gleichfalls meist durch Monate und Jahre getrennt 
waren. Dieses rezidivierende oder durch langere Zeit getrennte 
Nacheinandererkranken beider Sehnerven bildet ein fur mul¬ 
tiple Sklerose fast typisches Symptom. 

Bei der Gesichtsfeldpriifung finden die Sehstorungen der 
multiplen Sklerose in den meisten Fallen ihren Ausdruck in einem 
zentralen Skotom von wechselnder Grosse, Intensitat und Form, 
seltener in peripherem Defekt. In einem Falle unseres Materials 
fauden sich homonym-hemianopische parazentrale Skotome. Obgleich 
Uhthoff seinerzeit sclion darauf hingewieseu hatte,dass hemianopische 
Gesichtsfeldstorungen bei der multiplen Herdsklerose eigentlich zu 
erwarten waren, da auch Herde im Traktus und Chiasma angetroffen 
werden, sind derartige Gesichtsfeldanomalien doch erst in jiingerer 
Zeit durch Ronne, Wilbrandt und Saenger vereinzelt beschrieben. 

Der ophthalmoskopische Befund ist verschieden, je nach dem 
Stadium, in dem der Patient zur Untersuchung gelangt. Die frisch 
untersuchten Falle zeigten teils normalen Opticusbefund, teils nur 
leichte hyperamische Erscheinungen. Ausgesprochene Neuritis wurde 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Siebente Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscber Nervenarzte. 239 

nur in 1 / G dieser Falle gefunden. Spater fiberwiegt das Bild einer 
partiellen Atrophie, der sogen. temporalen Abblassung. 

In einem Fall wurde eine typische Stauungspapille beobacktet. 
Es ist dies ein bei multipler Sklerose sehr seltener Befund, nur wenige 
derartige Falle sind von Bruns und Stolting, Rosenfeld, Frank, 
Wilbrandt und Saenger beschrieben worden und sind von beson- 
derem Interesse dadurch, dass sie gelegentlich das Bild eines Klein- 
hirntumors voriibergeliend vortauschen konnen. 

Das Alter unserer Kranken zeigte die fur multiple Sklerose 
typiscben Zeiten, 80 Proz. jfinger als 35 Jahre, nur 5 Proz. alter als 
40 Jahre. Von Interesse ist ein Vergleich mit einem alteren Material 
Uhthoffs von 100 Fallen multipler Sklerose aus dem Jahre 1889. 
Wahrend hier das Maximum der Erkrankungen in das vierte Jahr- 
zehnt fiel, fallt es in unserem jetzigen Material in das dritte Jahrzelmt. 
Die verschiedentlick geausserte Erwartung, dass durch die Kenntnis 
von den Friihsymptomen des Nervenleidens auch in kiinf'tigen Alters- 
tabellen eine Verschiebung der Altersgrenze zutage treten miisse, 
findet durch unser Material demnach ihre Bestatigung. 

M anner und Frauen werden nach Ansicht alterer Autoren etwa 
gieich haufig von der multiplen Sklerose befallen. Neuerdings wurde 
mehrfach darauf hingewiesen, dass das Nervenleiden iiberwiegend bei 
Frauen auftrete. In unserem Material waren dagegen 57 Proz. Manner 
und 43 Proz. Frauen erkrankt, wobei zu bemerken ist, dass unter den 
Kranken der Klinik (berechnet an liber 50000 Patienten) die Manner 
nnr in ganz geringem MaCe (2,5 Proz.) fiberwogen. Das Ergebnis 
unseres Materials wtirde also zum miudesten dagegen sprechen, etwa 
das Uberwiegen der Erkrankung bei Frauen als typisck anzusehen. 

Dem Verhalten der Puppillen wird bei der multiplen Sklerose 
in der Regel nichts Typisches beigemessen. In letzterer Zeit wurde 
als haufige Begleiterscheinung der Opticusaffektion bei multipler Skle¬ 
rose die Abschwachung der direkten Pupillarreaktion auf Licht be- 
zeicbnet. Dies wurde auch durch unser Material scheinbar bestatigt, 
23 Proz. der Falle zeigten diese Erscheinung. Ein Vergleich mit den 
auf anderen Drsachen beruhenden retrobulbaren Erkrankungen ergab 
jedoch das Vorkommen dieser Pupillentragkeit auf dem erkrankten 
Auge in gleicher Haufigkeit, sie kann demnach fiir multiple Sklerose 
nicht als charakteristisch angesehen werden. 

Unter den Augenmuskelstorungen, die in 20 Proz. gefunden 
wurden, zeigten fiber die Halfte Paresen der assoziierten Augen- 
bewegungen in Gestalt von Blicklahmung nach einer Seite oder Kon- 
vergenzparese. Gerade diese zentral bedingten Paresen machen in 
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Verbindung mit der peripheren Opticusaffektion allein ein Vorliegen 
von multipler Sklerose schon bis zu einem gewissen Grade wahr- 
scheinlich, da sie das Vorhandensein multipler Krankheitsherde 
andeuten. 

Der Nystagmus, eins der Kardinalsymptome des klassisehen 
Bildes der multiplen Sklerose, steht an Haufigkeit bedeutend zurfick 
gegeniiber den nystagmusartigen Zuckungen. Diese wurden 
ausserordentlich haufig, in iiber der Halfte unserer Falle angetroffeu. 
Ihre grosse Haufigkeit erklarte Uhtboff dadurcb, dass sklerotische 
Affektionen auf den weiten Gebieten von der Hirnrinde zu den Kernen 
der Augenmuskelnerven und von diesen wieder zu den Muskeln zu 
einer Leitungserschwerung fiihren konnen, so dass z. B. gleichmassige, 
dauernde Innehaltung seitlicher Blickrichtung infolge Uberwiegens 
der intakten Antagonisten nicht moglich ist — die Bulb'i weichen 
langsam ab, der hierdurch wieder verstarkt hervorgerufene Inner- 
vationsimpuls ftihrt dann ruckartig wieder zum Wiederherstellen der 
Seitenstellung. In neuerer Zeit ist nach den Untersuchungen B&r&nys 
besonders der vestibulare, durch Drebung der Versuchsperson oder 
durch kalorische Einwirkung (Spiilen des Gehororgans) oder elektrische 
Reizung hervorgerufene Nystagmus in den Vordergrund getreten und 
auch in Beziehung zur multiplen Sklerose gebracht worden. Fur diese 
Erkrankung stellte vor kurzem Rosenfeld, der das Verhalten des 
vestibularen Nystagmus bei verschiedenen Nervenleiden untersuchte, 
das regelmassige Auftreten eines lebhaften grobschlagigen Hyper¬ 
nystagmus nach Drehung oder Kalorisierung fest. 

Was das zeitliche Verhaltnis zwischen dem Auftreten der 
Opticusaffektion und den Allgemeinerscheinungen der mul¬ 
tiplen Sklerose betrifft, so hatte schon Uhthoff 1889 in seinen 
grundlegenden Untersuchungen fiber die bei der multiplen Herdsklerose 
auftretenden Augenstornngen darauf hingewiesen, dass eine Sehnerven- 
erkrankung unter dem Bilde der Neuritis retrobulbaris dem Ausbruch 
der multiplen Sklerose in ahnlicher Weise um Jahre isoliert vorauf- 
gehen konne, wie die Pupillenstarre und Opticusatrophie bisweilen die 
ersten Erscheinungen der Tabes bilden. So waren auch in unserem 
Material die Sehstorungen in 50 Proz. primar. In 30 Proz. traten 
Augensymptome und Allgemeinerscheinungen gleichzeitig zutage und 
nur in 20 Proz. gingen die nervosen Erscheinungen voraus. Der 
Zeitraum, der zwischen den primaren meist vorfibergehenden Opticus- 
afFektionen und den spater auftretenden Allgemeinerscheinungen ver¬ 
ging, war in der Regel betrachtlich, er betrug meist Jahre, darunter 
6, 7, 8, 9 und 13 Jahre. 

Wiederholen wir kurz die charakteristischen Begleiterschei- 
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nun gen der auf multipler Sklerose basierenden Erkrankungen an 
Neuritis retrobulbaris, so fanden wir: 

1. die nystagmusartigen Zuckungen und den Nystagmus in 60 Proz. 

2. das meist durch Jahre getrennte Nacheinanderer- 

kranken beider Augen in.51 „ 

3. die Rezidive in.21 „ 

4. die Augenmuskelparesen (21 Proz.) besonders unter 

dem Bilde der assoziierten Lahmungen in .... 11 „ 

5. das Uhthoffsehe Symptom in Form der voriiber- 

gehenden Zunahme der Sehstorungen nach korper- 
licher Anstrengung in.9 „ 

In einer Reihe von Fallen unseres Materials (14 Falle = 8 Proz.) 
zeigten sich einzelne derartige Symptome, ohne dass weitere Erschei- 
nungen des Nervenleidens neurologisch nachweisbar waren. Diese 
Falle sind in der Ubersicht als verdachtig einer kUnftigen Komplika- 
tion mit multipler Sklerose bezeichnet worden. 

Schliesslich blieb eine Anzablvon Erkrankungen (22 = 12 Proz.) 
ohne jeden atiologischen Anhaltspunkt. Es entsteht bier die 
Frage: Sollen wir auch diese als Fruhsymptom einer kiinftigen mul- 
tiplen Sklerose auffassen? Nach unseren Erfahrungen wiirde das zu 
weit fiihren. Unter diesen Fallen standen z. B. 18 Proz. im Alter 
von 60 bis 68 Jahren, und schliesslich fanden sich mehrere, die auch 
nach langer Zeit, nach 8, 9, 14 und 30 Jahren gelegentlicb von Nach- 
untersuchungen noch keinerlei Anzeichen des Nervenleidens boten. 

Was nun die Haufigkeit der multiplen Sklerose als Grundlage 
der Erkrankungen an retrobulbarer Neuritis betrifft, so erinnem wir 
uns, dass Fleischer sie nach seinem Material mit 66 Proz. angegeben 
hatte. Hiergegen erscheinen unsere Werte von 30 bis 40 Proz. ge- 
ring. Das ist aber nur scheinbar. Dieser Autor schliesst bei seiner 
Berechnung namlich die Falle, die sonstige Krankheitsursachen er- 
kennen lassen, aus. Wenn wir ebenso verfahren und die chronisch- 
idiopathischen, die luetischen und die iibrigen unter b bis n der 
Ubersicht aufgefiihrten Erkrankungen ausser Betracht lassen, bleiben 
uns 94 Falle unseres Materials, in denen bei 58 = 62 Proz. multiple 
Sklerose nachgewiesen wurde, wahrend weitere 14 = 15 Proz. dieser 
Erkrankung verdachtig waren. Wir kommen demnach zu einem noch 
hoheren Werte, namlich auf 77 Proz. 

Das Schlussergebnis unserer Untersuchungen lautet demnach: 

Beim Vorliegen einer nicht durch ektogene Intoxikation bedingten 
Erkrankung unter dem Bilde der retrobulbaren Neuritis ist von vorn- 
herein mit 30—40 Proz. Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen, dass 

Deutscbo Zeilschrift f. Nervenhoilkimde. Bd. 50. 16 
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das Leiden ein Symptom oder Friihsymptom der multiplen Sklerose 
bildet. 

Wenn es sich differentialdiagnostisch weiterhin ergibt, dass es 
sich nicht am die in ibren Erscheinungen wohlcharakterisierte doppel- 
seitige chrouische, idiopathische oder hereditare Form handelt, wenn 
Lues und Diabetes ausgeschlossen werden und Nebenhohlenerkran- 
kungen nicht vorliegen, wenn schliesslich die nur selten in diesem 
Zusammenbange auftretenden und durch Anamnese und Nebener- 
scheinungen meist leicht festzustellenden Orbitalprozesse, Menstrua- 
tionsanomalien, Graviditat- und Laktationszustande, sowie Folgen 
akuten Blutverlustes als Ursache der Erkrankung nicht in Betracht 
kommen, dann ist mit mehr als 75 Proz. Wahrscheinlichkeit zu 
schliessen, dass das Leiden auf multipier Sklerose berubt. 

Eine neurologische Untersuchung dieser Falle wird zunachst nur 
in etwa V 3 Erscheinungen des Nervenleidens bereits erkennen lassen, 
wahrend in der Halfte der Erkrankungen erst nach langer Zeit mit 
dem Ausbruch des noch latenten Grundleidens zu rechnen ist; nur 
in */ 5 der Falle lasst sich hoffen, dass Komplikationen seitens des 
Nervensystems ausbleiben. 

Charakteristische Augensymptome, die auf das Bevorstehen oder 
Vorliegen einer multiplen Sklerose hindeuten, sind: Nystagmus und 
nystagmusartige Zuckungen, das durch langere Zeit getrennte Nach- 
einandererkranken beider Augen, Rezidive, Augenmuskelparesen, be- 
sonders unter dem Bilde der assoziierten Lahmung und das Uhthoff- 
scbe Symptom der Zunahme der Sehstorung nach korperlicher An- 
strengung. Ist eine Neuritis retrobulbaris gar mit zweien dieser 
Symptome korabiniert, so ist allein aus den Augenerscbeinungen mit 
grosster Wahrscheinlichkeit die Friihdiagnose des Nervenleidens zu 
stellen, das durch weitere neurologische Symptome vielfach erst nach 
Jahren nachweisbar wird. 


Diskussion. 

Herr Saenger hebt bervor, dass man den Begriff Neuritis retrobulbaris 
fallen lassen soli; man soil die Opticuserkrankungen einteilen in Neuritis 
axialis acuta, Neuritis axialis chronica, Neuritis interstitialis periphera, 
Neuritis totalis transversa, wie diese Einteilung auf Grund eines grossen 
Materials im 5. Band der „Neurologie des Auges" durcbgefQhrt worden ist 

Herr S. Auerbach: Ich mdchte erwftbnen, dass ich die Frage der 
Neuritis retrobulbaris als eines Initialsymptoms der multiplen Sklerose vor 
kurzem in der „Medizinischen Klinik" an der Hand des Materials des 
Frankfurter Marienkrankenhauses erOrtert babe. Ich mOchte bier nur 
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folgende drei Pankte hervorheben: Erstens wirft die Neuritis retrobulbaris 
vielleicbt eiu Licht auf die Pathogenese der multiplen Sklerose, da nach 
Wilbrand-Saenger diese Neuritis axialis acuta fast nur bei Infektioneu 
and Intoxikationen vorkommt. Zweitens mOchte ich darauf hinweisen, dass 
ich bei der weit llberwiegenden Mehrzahl aller Faile, die mir von Ophthal- 
mologen zugefOhrt wurden, ganz leichte Symptome der beginnenden mul¬ 
tiplen Sklerose gefunden babe: z. 6. Feblen eines Bauch reflexes, das 
Gordonsche Phanomen auf einer Seite, Babinski oder Fussklonus auf einer 
Seite. Bei Nachuntereuchungen nach 2—6—14 Jahren konnte ich dann 
konstatieren, dass die multiple Sklerose bei diesen Fallen ganz langsam 
and schleichend fortgeschritten war. Ich mOchte hier auf die Analogie 
liinweisen, die zwischen dieser Verlaufsform der multiplen Sklerose und 
den Formen von Tabes besteht, welche mit Opticusatrophie beginnen und 
dann oligosymptomatisch verlaufen. 

Herr Mann-Breslau: Ich habe einen grossen Teil des Materials des 
Herrn Vortragenden in der Uhthoffschen Klinik zu untersuchen Gelegen- 
heit gehabt und kann danach bestatigen, dass in vielen Fallen bei der 
Neuritis retrobulbaris trotz genauester neurologischer Untersuchung sick 
lange Zeit absolut nichts am Nervensystem findet. In raanchen Fallen 
haben wir dann jahrelang spater sich die ersten Symptome der multiplen 
Sklerose entwickeln gesehen. 

Herr H. Schlesinger-Wien: Ich kann die AusfOhrungen des Vor- 
redners nur bestatigen. Seit etwa 14 Jahren kontrolliere ich ein grosses 
Material von sogenannter Neuritis retrobulbaris. Die Diagnose wurde stets 
von ophthalmologischer Seite gestellt. Das Material kam mir von Augen- 
oder anderen Spezialkliniken zu. In alien langere Zeit verfolgten Fallen 
warden anatomische Erkrankungen des Zentralnervensystems konstatiert, in 
manchen Fallen erst Jahre lang nach dem Beginn der retrobulbaren Neu¬ 
ritis, welche dann Fr&ksymptom war. In meinem Material ist die mul¬ 
tiple Sklerose in einem noch hOheren Prozentsatze als Ursache der retro¬ 
bulbaren Neuritis anzusprechen als in dem des Vortragenden. 

Herr K. Mendel-Berlin betont die Wichtigkeit des Fehlens eines 
oder beider Bauchreflexe als Initialsymptom der multiplen Sklerose neben 
der Neuritis retrobulbaris. In nicht wenigen Fallen ist fdr lange Zeit 
nichts anderes nachweisbar als Neuritis retrobulbaris und fehlende Bauch¬ 
reflexe. 

Herr Eichelberg-HedemGnden mOchte den Standpunkt, dass die Neu¬ 
ritis retrobulbaris meist FrOhsymptom der Sclerosis multiplex ist, besonders 
auch den Rhinologen gegenttber betont wissen, da diese jetzt vielfach diese Er- 
krankung, auch die axiale Form (nach Wilbrand-Saenger) als Folge 
von NebenhOhlenerkrankungen ansehen und dementsprechende therapeutische 
Mafinahmen vornehmen. Eine derartige Atiologie ist aber bei der Neuritis 
retrobulbaris nur sehr selten und fttkrt dann fast regelm&ssig zur peri- 
pheren Form dieser Erkrankung. 

Herr Langenbeck (Schlusswort): Was die Nomenklatur betrifft, so 
mOchte ich hervorheben, dass alle Herren Diskussioosredner trotz der eben 
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vorgeschlagenen Neubezeichnung doch nur von „Neuritis retrobulbaris“ ge- 
sprochen haben, so dass das Bedttrfnis nach Abanderung der seitA. v. Grafes 
Zeiten eingebttrgerten Bezeichnung nicht gross zu sein scheint. Und es 
ist bezeichnend, dass selbst Wilbrand und Saenger in ilirer Neurologie, 
nachdem sie anfangs ausgefflhrt haben, diese Bezeichnung mtksse ganzlich 
aus der Nomenklatur verschwinden, doch in den sp&teren Abschnitten des 
Buches immer wieder von Neuritis retrobulbaris sprechcn. Sicherlich ist 
eine Unterscheidung in Neuritis axialis, peripherica und transversa be- 
rechtigt und notwendig, das hindert aber nicht, dass die Neuritis retro¬ 
bulbaris, die anatomisch eben axial oder peripher Oder transversal im 
Opticus auftreten kann, als Sammelbegriff bestehen bleibt. 

Was die NebenhOhlenprozesse als Ursache der Opticusaffektion betrifft, 
so sind sie eine relativ seltene Komplikation und zeigen nach den Unter- 
suchungen van der Hoeves ein charakteristisches Symptom in Gestalt 
der Vergrosserung des blinden Flecks, die entweder f&r sich oder neben 
einem zentralen Skotom in Erscheinung tritt. 


35. Herr C. S. Freund-Breslau: Zur Pathologie der Slick* 
l&hmnngeii. 

An der Hand eines eigenen klinisch und anatomisch untersuchten 
Falles von „Blicklahmung nach oben“ beschrankt sich Vortragender 
in seinen Erorterungen auf die assoziierten vertikalen Blick- 
lahmungen'). 

Eine 84jahrige Frau erwarb einige Jahre vor dem Tode eine 
streng assoziierte komplete Blicklahmung nach oben mit erhaltener 
Funktion der Pupillen sowie der Lidheber und der Seitwartswend er. 
Fiir gewohnlich war die Bewegung nach unten und auch die nach 
innen in normalem Umfang ausfiihrbar, an manchen Tagen wurde auch 
eine geringe Beschrankung der Beweglichkeit nach unten und an 
anderen Tagen eine geringe Einschrankung der Konvergenz festgestellt. 
Sonst fand sich: zeitweiliger Tremor des rechten Armes, Hypotonie 
in den Knieen und Hiiftgelenken, etwas beeintrachtigte Treffsicherheit, 
Fehlen der Achillessehnenreflexe, Neigung der Fiisse zur Pes varus- 
Stellung beim Kitzeln oder Stechen der Fussohlen. 

Die Blicklahmung blieb bis ans Lebensende unverandert. — Die 
im neurobiologischen Institut zu Berlin (Prof. 0. Vogt) ausgefuhrte 
Gehirnuntersuchung deckte als wichtigsten Herd auf einen supra- 

1) Vortragender hat diese Liilimungsform eingehender besprochen in seiner 
Abhandlung „Zur Klinikund Anatomie der vertikalenBlickliikinungen“ im Neurol 
Zentralblatt 1913, Nr, 19. 
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nuklear gelegenen alten Herd in der linken Thalamus-Vierhiigeb 
gegend 9 mm lang und bis zu 5 mm breit, von der vordersten Grenze 
des Nucleus medialis thalami bis in das zentrale Hohlengrau unter 
den hinteren Vierhiigel reichend. Der Herd verschont den Oculo- 
motoriuskern, zerstort aber den Darkschewitschschen Kern 
und hat eine Degeneration in den lateralen Partien des 
hinteren Langsbiindels bis hinab zur Mitte zwischen Troch- 
leariskern und Abducenskern zur Folge. Besonders bedeu- 
tungsvoll ist die Degeneration im hinteren Langsbiindel, denn dasselbe 
stellt im Zwischenhirn das Hauptassoziationsbiindel innerhalb eines 
Schaltapparates dar, der zwischen Gehirn und den Augenmuskelkernen 
eingeschaltet ist, und nach den Ergebnissen der vergleichend-anato- 
mischen Forschung diirfen wir im hinteren Langsbiindel die Unterlage 
fur das Zusammenspiel der Augen, fur die Kopfhaltung und fiir die 
dadurch bedingte Orientierung im Raume sehen. Der vorliegende 
Fall lehrt, dass Darkschewitscher Kern und hinteres Langsbiindel 
in enger Beziehung stehen und dass die aus diesem Kern stammenden 
Fasern im lateralen Drittel des mesencephalen hinteren Langsbiindels 
verlaufen. Der Fall bestatigt, dass die von Edinger fiir diesen Kern 
gebrauchte Bezeichnung „ Nucleus fasciculi longitudinalis posterior" 
berechtigt ist. 

Eine emseitige Degeneration im hinteren Langsbiindel bzw. ein 
einseitiger Herd in der supranuklearen Blickbahn reicht nicht aus fiir 
die Entstehung einer dauemden assoziierten Blicklahmung. Letztere 
wird — wie iiberhaupt bei Pseudobulbarlabmungen — erst bei einer 
doppelseitigen Lasion zustande kommen. Im vorliegenden Falle fand 
sich ausser mehreren belanglosen Herden ein Herd in der rechten 
Hirnhemisphare: eine vornehmlich Teile von Feld 54 und Feld 58 
0. Vogts betreffende Rindenzerstorung und zwar im Fuss der ventralen 
Halfte der zweiten und der dorsalen Halfte der dritten Stimwindung. 
Die physiologische Forschung nimmt am Fuss der zweiten Stirnwin- 
dung ein Zentrum fiir die spahenden alias willkiirlichen Kopf- und 
Augenbewegungen an. 

Es hat demnach im vorliegenden Falle eine doppelseitige Lasion 
der supranuklearen Blickbahn stattgefunden: linkerseits durch den 
Herd im lateralen Drittel des mesencephalen hinteren Langsbiindels 
und rechterseits ist durch die Zerstorung des Spahzentrums am Fuss 
der zweiten Stirnwindung auch das rechte hintere Langsbiindel eines 
erheblichen Teiles seines Zustromes von der Hirnrinde beraubt wor- 
den. Aus dieser doppelseitigen Lasion erklart sich die Permanenz 
der Blicklahmung. 

Zusammenfassend halt Vortragender die Annahme fiir berechtigt, 
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dass das laterale Drittel des hinteren Langsbfindels fiir die Fanktion der 
konjugierten Augenbewegungen in vertikaler Richtung in Betracht 
kommt, und yermutet, dass der Darksehewitsche Kern die Sehalt- 
stelle ist, an welcher die kortikalen Impulse fur die Aufwarts- und 
Abwartsbewegungen der Augen angreifen. — 

Eine eingebende Bescbreibung des Gehirnbefundes in vorliegendem 
Falle wird aus dem neurobiologischen Institut zu Berlin (Prof. 0. V ogt) 
demnachst erfolgen. 


26. HerrH.Oppenheim-Berlin: Znr Kenntnis derSchmerzen, 
besonders bei den Neurosen.’ 

Obgleich der Scbmerz das haufigste Krankheitssymptom bildet, 
herrscht fiber sein Wesen und seine Ursachen noch viel Unklarheit; 
aucb der vielerfahrene Praktiker kommt noch oft in die Lage, der 
Klage fiber Schmerzen ratios gegenfiberzutreten, weil er nicht weiss, 
auf welches Grundleiden er sie zuruckfuhren soil. 

Es dfirfte manchem von Ihnen willkommen sein, wenn icb heate 
aus der eignen Erfahrung einen Beitrag zu dieser Frage liefere. 
Wenn ich dabei auch manches anfiihren werde, das schon von 
Anderen ’) oder mir *) selbst erwahnt worden ist, hoffe ich doch anch 
einige neue Ausblicke bieten zu konnen. 

Ich mochte da zunachst an die noch wenig bekannte Tatsache 
erinnern, dass bei den Erkrankungen, die wir jetzt auf die Drfisen 
mit innerer Sekretion zu beziehen pflegen, Schmerzen zu den 
Vorboten und Fruhsymptomen gehoren konnen. So habe ich eine 
kleine Gruppe von Fallen gesehen, in denen vage Schmerzen von 
qualendem Charakter jahrelang der Entwicklung der typischen Sym¬ 
ptoms des Morb. Basedowii vorausgegangen waren. Einige Male 
traf das Gleiche zu ffir die myasthenische Paralyse. Diese 
Krankheit, die haufig ganz ohne Schmerzen verlauft, wird in einzelnen 

1) Ich venveise lies, anf Goldseheider, Uber den Schmerz usw. Berlin 
1894, Martins. Her Schmerz, Leipzig u. Wien 1898. — Eine Abhandlung von 
Bunnetnann, Uber psychogene Schmerzen. Monatsschr. f. Psych. Bd. 34, 
Aug. 1913, die vortrett'liche Bemerkungen enthiilt, ist nach Fertigstellung meines 
Vortrags erschienen und konnte nicht mehr beriicksichtigt werden. 

2 ) Siehe die verschiedenen Auflagen meines Lehrbuches der Nervenkr.. 
ferncr Psychotherapeutische Briele. 3. Aufl. Berlin 1910. — fiber Brachialgien 
usw. Berl. klin. Wochenschr. 1898. — Uber einige seltene Ursachen d. Schlaf- 
losigkeit. Berl. klin. Wochenschr. 1899 usw. 
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Fallen durch ein Stadium der Prodrome eingeleitet, in welchem 
Algien unbestimmter, aber doeh qualender Art das vorherrschende 
Symptom bilden. Fiir die Akromegalie gilt dasselbe. Ich spreche 
nicht von den Tumorkopfschmerzen dieses Leidens. Meine Betrachtung 
beziebt sich vielmehr auf jene Falle, in denen nicht nur Parasthesien 
in den Extremitaten, sondern auch stecbende Scbmerzen in denselben 
zu den Friibsymptomen oder selbst zu den Prodromen dieser Krank- 
heit gehoren. Einzelne Autoren haben ja sogar von dem Typus dolo- 
rosus des Leidens gesprochen. Lassen Sie mich noch mit einem 
"Worte an die rheumatoiden Scbmerzen im Vorstadium der Paralysis 
agitans, an die parasthetische und neuralgische Form derTetanie 1 ) 
erinnem — um damit eine Reihe von Affektionen znsammenzufassen, 
die vielleicht durch ein gemeinschaftliches Band verbunden sind. 

Wir sind ja geneigt, bei alien diesen Zustanden an die gesteigerte 
Wirksamkeit oder den krankhaften Mangel von Sekretionsprodukten 
bezw. Hormonen zu denken. Zur Erklarung der Schmerzen miissen 
wir annehmen, dass unter gewissen Verhaltnissen durch die Hyper-, 
Hypo- oder Dysfunktion eines der endokrinen Organe chemische 
Korper ins Blut gelangen, die auf die sensiblen Nerven erregend 
wirken. Ob es sich dabei um besondere Gifte handelt, die nur aus- 
nahmsweise entstehen, oder um die exzessive Entwicklung oder um 
die mangelhafte Produktion normaler Hormone, oder ob endlich auch 
die individuelle Ubererregbarkeit der sensiblen Nerven dabei eine 
Rolle spielt, — das muss ich dahingestellt sein lassen. 

Die gegebene Deutung hat zweifellos Giiltigkeit fiir einen Teil 
der mannigfaltigen Algien, welehe im Verlauf des Klimakteriums 
auftreten. Wir wollen eine spezielle Form herausgreifen, die Akro- 
parasthesien, die bekanntlich besonders haufig im Geleit des Kli¬ 
makteriums sich entwickeln. Meist sind es reine Parasthesien, aber 
es gibt eine Gruppe von Fallen, in denen das Leiden einen viberaus 
schmerzhaften Charakter annimmt. Besonders nachts oder in den 
friihen Morgenstunden werden die Patienten von heftigen oder selbst 
wiitenden Schmerzen in den Handen heimgesucht. 

Es ist sehr wahrscheinlich, dass der Funktionsausfall in den 
Keimdriisen fiir die Erzeugung dieser Schmerzen direkt verantwort- 
lich zu machen ist. 

Dazu gesellen sich allerdings einige andere durch das Klimak- 
terium verursachte Bedingungen: die psychischen Anomalien, besonders 
die Depression, welehe das Zustandekommen von Schmerzen be- 


1) Bezuglich der Genese der Schmerzen bei der Spaemophilie vergl. Pe- 
ritz, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 77. 
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giinstigt, die zentrale Hyperasthesie, welche die Reizschwelle fur die 
dem Zentralorgan zustromenden sensiblen Erregungen herabdriickt 
und endlich nicht zum mindesten die vasomotorische Diathese des 
Klimakteriums. Alle diese Faktoren konnen wolil auch die Folge der 
Hypofunktion der Keimdriisen sein. 

Das wiirde uns zu der Besprechung der Schmerzen bei den In- 
toxikations-, Infektions- und Stoffwechselkrankheiten fiihren. 
Ich will mich aber darauf beschranken, zu erortern, welche Rolle diese 
in der Genese der Algien bei den Neurosen, insbesondere der 
Hysterie und Neurasthenie spielen. 

Wenn wir zunachst ganz allgemein die Schmerzen bei den 
Neurosen betrachten, erkennen wir bald, dass hier ganz verschiedene 
Faktoren wirksam sind. An der Existenz der Psychalgien kann 
nicht gezweifelt werden, aber die Genese ist schon da nicht eine ein- 
heitliche, sondern mindestens eine zwiefache, namlich eine ideagene 
und eine emotionelle. 

Zu der ersteren Gruppe rechne ich die nosophobischen, atten- 
tionellen Schmerzen, wie die der Kankrophobie, Appendicitis- 
phobie usw. Freilich treten auch'da verschiedene Krafte ins Spiel. 
Zu der Vorstellung, dass sich diese Krankheit entwickeln wird, gesellt 
sich die Furcht, also schon ein emotionelles Moment, die gesteigerte 
Selbstbeobachtung mit ihrem bahnenden Einfluss*) usw. 

Immerhin trifffc die Bezeichnung ideagen hier den Kern der Sache. 
Konnen die Algien dieser Art auch ohne jede materielle bzw. korper- 
liche Grundlage entstehen, so wird ihre Entwicklung doch besonders 
begiinstigt durch einen lokalen Reiz (Muskelzerrung, Ermiidungs- 
schmerz, Colitis, Pyorrhoea alveolaris usw. usw.), der unter normalen 
Verhaltnissen keine oder nur eine voriibergehende algogene Wirkung 
ausiiben wiirde. 

Eine Eigentiimlichkeit dieser ideagenen Schmerzen ist es, dass 
sie fast immer lokalisierte sind. 

Die zweite Gruppe, die emotionellen Algien, bilden eins der 
haufigsten Svmptome der Neurosen. Sie kennen alle jene Hyste- 
rischen, die iiber Schmerzen im ganzen Korper klagen. Geht man 
der Sache auf den Grund, so sind es meist die psychischen Vorgange 
der Verstimmung, Verbitterung, Angst, Beeintrachtigungsgefiible 
mannigfaltiger Art, von denen sie beherrscht werden. Diesen Unlust- 
gefiihlen entsprechen korperliche Empfindungen, sei es, dass es sich 
um eine pathologische Deutung, Verschleierung und Umwertung see- 

1) Das hat schon Goldscheider in Anlehnung an Kant, Brodie, 
Prietsch u. a. in trefflicher Weise ausgetuhrt. 
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lischer Vorgange oder um eine wirkliche Irradiation der psychischen 
Erregung in die korperliche Sphare handelt 1 ). 

Im Gegensatz zu den ideagenen Algien haben die emotionellen 
oft eine allgemeine Verbreitung (Panalgien), doch ist das keineswegs 
etwas Gesetzmassiges. Die Vorstellung einer ortliehen Schadigung 
kann anch bier dem Schmerz sein Lokalzeichen geben. Ein Psychas- 
theniker meiner Beobachtnng, der besonders an Anthropophobie leidet, 
wird jedesmal von einem Gesicbtsschmerz befallen, wenn er in der 
elektrischen Bahn gezwungen ist, einem anderen Menschen gegeniiber 
zu sitzen. Vorstellung, Gemiitsbewegung und wohl auch die vaso- 
motorischen Vorgange des Errotens sind hier bei Erzeugung des Ge- 
sichtsscbmerzes beteiligt — und so wird es sich oft um ein Zusam- 
menwirken verschiedener Elemente handeln. 

Der Gruppe der Psycbalgien kann man die der somatogenen 
Schmerzen der Neurosen gegeniiberstellen, aber wir werden bald sehen, 
dass diese Trennung sich nicht scharf durchfiihren lasst. Ein echter 
korperlicher Schmerz ist der nach ungewohnter Muskeltatigkeit: 
Turnen, Keiten, Heben einer ungewohnten Last usw. Bedenkt man 
nun, welche Rolle bei den Neuropathen die Hyperasthesie 2 ) einerseits, 
die Neigung zur Fixation, Perseveration andererseits spielt, so 
erkennt man den Weg, auf dem diese physiologiscben Schmerzen zu 
pathologischen werden, man begreift die Entstehung der sensiblen 
Beschaftigungsneurosen aus dem Ermiidungsschmerz 3 ) heraus, sieht 
aber auch sofort, dass die Deutung dieser Schmerzen als eines rein 
korperlich ausgelosten Phanomens nicht zutrifft. Aus der Neigung 
zur Fixation und Perseveration liesse sich auch die Umwandlung der 
•einfachen Hemikranig in die Hemicrania permanens bei den Neuro- 
pathen erklaren, wie alles das, was Brissaud mit der Bezeichnung 
douleurs d'habitude belegt hat. Die Bezeichnung Erinnerungsschmerzen 
oder Engrammalgien durfte die zutreffendere sein. 

1) Einen interessanten Typus dieser Art bilden die Mitleidsschmerzen oder 
Synalgien, von denen Muriset (zit. bei Goldscheider) und Bunnemann 
Beispiele bringen; doch durften sie meist in die Gruppe der Algophobien ge- 
horen. 

2) Dass bei dieser der psych. Faktor nicht allein im Spiele ist, sondern 
dass es sich um eine echte Uberempfindlichkeit handelt, konnte ich in einzelnen 
Fallen daran erkennen, dass schon minimale galvanische Strome bei Schliessung 
und Offnung (von der der Pat. nichts wusste) eine deutliche Empfinduug an 
den senBiblen Nerven auslosten. 

3) Dass auch das Unlustgefuhl der geistigen Uberanstrengung sich bei 
Neuropathen in einer peinigenden Form des Kopfschmerzes und bis zur Un- 
fahigkeit zu jeder geistigen Konzentration steigern kann, ist ja bekannt. 
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Das Gebiet der somafcogenen Schmerzen bei den Nenrosen ist 
aber doch ein nocb umfassenderes. Mit der nenropathischen Diathese 
verknfipfen sich nicht selten krankhafte Zustande anderer Art, die in 
einem mebr oder weniger innigen. Zusammenhang mit ibr stehen, 
besonders Stoffwechselstorungen — Diabetes und namentlich 
Harnsaurediathese— sowie die angiopathische Disposition. Dia¬ 
betes und Gicbt sind ja an sich durchaus geeignet, Schmerzen mannig- 
faltiger Art hervorzubringen. Und ich habe taglich Gelegenheit, 
Patienten (besonders Frauen) zu untersuchen, die fiber Schmerzen 
klagen, welche von den vorher konsultierten Arzten auf die gichtische 
Diathese bezogen worden sind, nicht etwa, weil die typischen Zeiehen 
der Gicht vorlagen, sondem weil ein Knotchen an den Fingem oder 
eine vermehrte Ausscheidung von Uraten im Urin festgestellt worden 
ist. Ich will nicht auf die Einzelheiten dieser aktuellen Frage ein- 
gehen. In einem grossen Teil dieser Falle kann von einer uratischen 
Diathese tiberhaupt keine Rede sein. Oft liegt es aber anders. Es 
ist sicher keine ausgesprochene Gicht im Spiele, aber es sind leichte 
Storungen entsprechender Art, die bei normaler Beschaffenheit des 
Nervensystems nicht mit Schmerzen verknfipft sein wfirden. Erst die 
neuropathisch-psychopathische Diathese ist es, durch welche die Hyper- 
asthesie (und Endoskopie) bis zu dem Grade gesteigert wird, dass 
unterschwellige Reize schmerzauslosend wirken. Ich habe auf dieses 
Moment schon bei den klimakteriscben Algien hingewiesen und muss 
seine Bedeutung hier ganz besonders betonen. Nur wenn Sie diesen 
beiden Faktoren Rechnung tragen, konnen Sie fiir die Behandlung 
die richtigen Angriffspunkte finden. Dieselbe Betrachtung hat ffir 
die diabetische Neuralgie Gultigkeit. So ist es zu begreifen, dass ip, 
dem einen Falle ein schwerer Diabetes ohne Schmerzen verlauft, in 
dem anderen ein leichter und leichtester mit erheblichen Neuralgien 
einhergeht. Freilich kommen daffir noch andere Faktoren in Be- 
traeht. Auch bei der Wirkung exogener Gifte (Alkohol, Nikotin) 
bedarf diese Disposition Beriicksichtigung. Bei der Entstehung lang- 
wieriger scbmerzhafter Neurosen aus dem reellen korperlichen Schmerz 
des Traumas spielen diese Momente ebenfalls eine wesentliche Rolle. 

Sehr wichtig und lange nicht genfigend beachtet ist auch die 
Kombination der neuropathischen mit der vaskularen Diathese und 
ihre Bedeutung fiir die Genese der Algien. Einmal ist es die bei den 
vasomotorischen Neurosen bestehende Neigung zu Gefassspasmen, 
welche eine ergiebige Quelle bestimmt charakterisierter Schmerzen ist. 
Ich erinnere Sie nur, um ein Beispiel herauszugreifen, an die Schmer- 

1^ Bezw. emlokrine Storanfren 
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zen der Raynaudschen Krankfaeit, die nach meiner Erfahrung der 
Entwicklung der objektiven Symptome jahrelang vorausgehen konnen. 
Es gibt ferner formes frustes dieses Leidens, bei denen die objektiveD 
Zeichen gegenuber den Akralgien ganz in den Hintergrnnd treten. 

Es kann, wie lhnen bekannt ist und wie es nenerdings Saenger 
wieder gezeigt hat, eine ausgesprochene Endarteriitis obliterans an 
den Beinen besteben obne jeden Scbmerz; auf der anderen Seite kann 
bei der Clandicatio intermittens der Entwicklung der objektiven Ge- 
fasssymptome ein Jabr lang dauerndes Stadium vorangehen, das sich 
ansscbliessbch durcb die beim Geben eintretenden Scbmerzen kenn- 
zeichnet. Die Erklarung gibt die neuropatbische Diathese mit ihrer 
Neigung zu Gefasskrampfen. An die Angina pectoris braucbt nur 
erinnert zu werden. Wir baben hier also ein sehr ausgedebntes Ge- 
biet von zugleicb korperlich und psycbisch bedingten Algien. 

Ein anderes Beispiel bilden die Neurome und Tubercula dolorosa. Bei 
dem einen Patienten finden wir den Korper iibersaet mit Neuromen, 
ohne dass iiber Schmerzen geklagt wird, bei dem anderen wird ein 
Knotchen zur Quelle heftigster und hartnackigster Beschwerden. Es 
liegt in der Natur der Sache, dass die Trager der Neurome Neuro- 
pathen sind, und die dadurch bedingte zentrale Uberempfindlichkeit 
ist es, welche der Entstehung von Scbmerzen Vorschub leistet, die 
sicb dann durch die Wirksamkeit der exspectant attention und die 
anderen schon angefiihrten Momente zu Neuralgien steigern. Es ist 
begreiflich, dass die Exstirpation des Neuroms bald unwirksam bleibt, 
bald eine Zauberheilung herbeifiihrt. 

Ich habe noch auf einen weiteren Umstand binzuweisen, der hier 
Beachtung verdient. Ausser der stabilen Hyperasthesie der Neuro- 
patben gibt es Zustande, durch welche die Reizschwelle fur die 
zentripetalen Impulse temporar herabgesetzt wird. Dahin gehoren 
Blutverluste, Erschopfungszustande, Witterungseinfliiss?, vielleicht auch 
die Inanition (Chossat) und ganz besonders eine linger dauernde 
Schlaflosigkeit. Ich habe Neurastheniker behandelt, die fiir ge- 
wohnlich den BegrifF des Schmerzes gar nicht kannten. Sobald sie 
aber in eine Periode der Schlaflosigkeit hineingerieten, gesellten sich 
nach einiger Zeit Schmerzen (Riickenschmerz, Ischialgie usw.) hinzu, 
die schnell wieder zuriicktraten, wenn es gelang, ihnen durch Medi- 
kamente oder andere Heilmethoden den Schlaf wiederzugeben. Nach 
einer guten Nacht konnen sie tagsiiber schmerzfrei werden. Freilich 
handelt es sich auch da oft urn eine Zweiheit von Ursachen. In den 
schlaflosen Nachten wirffc man sich hin und her. Durch diese Jak- 
tation kann es zu Muskel- und Nervenzerrungen kommen, die nun 
den agens provocateur der Schmerzen bilden. Yon der Tatsache, dass 
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die Nacht an und fiir sich geeignet ist, nervose Beschwerden im ge- 
steigerten MaBe durch den Mangel an Ablenkung hervortreten zu 
lassen, sehe ich dabei ganz ab. Diesen insomnie-Algien stehen die 
Somnalgien oder Hypnalgien gegeniiber, auf die ich vor einer Reihe 
von Jahren hingewiesen habe. 

Nun noch ein Wort iiber die Rolle, welche die Hereditat bei 
den Schmerzen der Neuropathen spielt. Dass es eine direkte Ver- 
erbung schmerzhafter Neurosen gibt, ist bekannt. Besonders zeigt 
uns das die Hemikranie, aber es gilt auch bis zu einem gewissen 
Grade fiir die Neuralgie. Ausserdem begiinstigt die neuropathische 
Belastung ganz allgemein die Entwicklung von Algien. Weniger be- 
achtet wird es, dass in demselben Sinne die toxikopathische Belastung 
wirkt: der Alkoholismus und Diabetes der Ascendenten. Ich habe das 
schon an anderer Stelle erwahnt. Besonders aber mocbte ich hier die 
Tatsache anfiihren, dass ich eine Anzahl von lndividuen an qnalenden 
Schmerzen von meist universeller Verbreitung behandelt habe, die 
iiberaus hartnackig waren und auf keinerlei Ursache zuriickgefiihrt 
werden konnten, bis ich ermittelte, dass der Vater oder die Mutter 
oder selbst Mutter und Grossmutter an derselben Form von Algien 
gelitten hatten. Es schien sich da um die erbliche Ubertragung einer 
Disposition zu neuralgischen Schmerzen von allgemeiner Verbreitung 
zu handeln. Demgegeniiber steht die bemerkenswerte Beobachtung 
einer hereditaren bzw. familiaren Disposition zuTopalgien, iiber die 
ich in der 6. Auflage meines Lehrbuchs der Nervenkrankheiten be- 
richtet habe. 

Es bedarf noch der weiteren Erfahrung, um festzustellen, ob ein 
gewaltiger, urplotzlich auftretender und ebenso jah schwindender 
Scbmerz als Aquivalent bezw. ungewohnliche Form des epileptischen 
Anfalls auftreten kann; ebenso bedarf die Mackenziesche Angabe, 
dass es eine Form des Herpes gibt, bei der die Neuralgie allein das 
Leiden ausmacht, noch der Bestatigung durch die weiteren Er- 
fahrungen. — 

Es war nicht meine Absicht, die Frage in erschopfender Weise 
zu behandeln, aber ich darf hoffen, dass ich mit den angefiihrten Tat- 
sachen und Meinungen ein paar brauchbare Fingerzeige fiir die Praxis, 
nicht nur fiir die Erkennung, sondern auch fiir die Behandlung 
schmerzhafter Zustande gegeben habe, da die erstere die wesentlielie 
Vorbedingung fiir die letztere bildet. 

Diskussion. 

Herr Cl. Neisser-Bunzlau mOclite die praktisch sehr wichtigen psy- 
chotischen Schmerzen der manisch-depressiven Kranken erw&hnen, die 
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so oft verkannt werden. Nicht wenige Anfalle erschfipfen sich geradezu 
symptomatisch in diesen Schmerzen, so wie andere Falle im Selbstmord- 
trieb. Im Gegensatz zu den im engeren Sinne psychogenen Schmerzen, 
z. B. den hysterischen, sind diese Kranken nicht suggestibel. Man kann sie 
wohl vortlbergehend durch Hebung der Stiramung beeinflussen, aber nicht 
nachbaltig and namentiich nicht umformen. Beira Ubergang in das ma- 
nische bzw. hypomanische Stadium schwinden sie ev. sofort, sie bleiben nur 
bestehen, wenn es sich am Mischzustande handelt. Von Bedeutung ist 
vielleicht auch ihre Beziehang zur Erblichkeit. Das manisch-depressive 
Irresein scheint ja zur identischen Vererbung zu neigen, daran muss man 
bei den oft generationsweise auftretenden, mehr oder weniger periodischen 
Anfallen von Kopfschmerzen denken. 

Herr v. Frankl-Hochwart-Wien weist auf ein Merkmal bin, das 
hie and da ein differential-diagnostisches Hilfsmoment sein kann: Die Leute | 
mit psychischcn Schmerzen traumen kaum je von solchen; bei denen mit 1 
organischen Schmerzen spielen dieselben im Traume manchmal eine Rolle. n 
F.-H. traumte einmal, dass er einem Soldaten einen Zahn ziehen sollte und er- Jl 
wachte mit Schmerzen in einem kariOsenZahn. Ein anderes Mai traumte er,dass 
er zu einer Ileusoperation gerufen werde und erwachte mit Bauchschmcrz. — 
Ein interessantes Analogon dazu ist, dass Leute mit psychischem Schwindel 
kaam je davon traumen; die mit Ohrenschwindel traumen aicht selten von 
Schiffbewegung, Zusammensturz, Erdbeben. 

Herr Dubois-Bern dankt Herrn Oppenheim fftr seine licbtvolle 
Analyse der Phanomene des Schmerzes. Er betont die Wichtigkeit der 
Fixierung des Schmerzes durch die Aufmerksamkeit, welche der Patient 
ihm schenkt. Als Beispiel zitiert er folgenden Fall: 

Ein 52jahr. Richter failt beira Schlittschuhlaufen auf den Rficken. Ob- 
gleich keine ernste Verlctzung vorlag, bleiben die Schmerzen wahrend 
15 Jahren und weichen keiner Behandlung. 

Die vorgenommene genaue klinische Untersuchung zeigte, dass der 
Mann vollkommen gesund sei. 

Getreu meiner rationellen Psychotherapie sage ich meinem Patienten 
Folgendes: Mein lieber Herr, Sie sind gesund wie ein Fisch im Bache. 

Sie haben einen Schmerz, der durch ein Trauma entstanden war, fixiert 
durch die Aufmerksamkeit, die Sie ihm geschenkt haben. Ich brauche das 
Wort „fixieren“, weil es dasselbe ist wie in der Photographic. Das Bild 
ist nur haltbar, wenn man es ins Fixierbad gebracht hat. — Sie haben 
Ihren Schmerz fixiert, indem Sie ihn in das Fixierbad der Kleinmtltig- 
keit eingetaucht. — Vernachlassigen Sie vollkommen diese Schmerzen, die 
Sie beim Sitzen und Gehen empfinden. Erst dann werden sie verschwinden. 

Am gleichen Tage ging er spazieren und konnte 3 Stunden im Theater 
sitzen. — Er ist vollkommen geheilt und fahrt Rad. 

Herr Boettiger-Hamburg weist zur Frage der Akroparasthesien dar- 
auf bin, dass solche ausserordentlich baufig bedingt sind durch chronischen 
Koffeinmissbrauch, unmassiges Kaffeetrinken. Mit Regelung der Lebens- 
weise in dieser Richtung scliwinden die Akroparasthesien restlos. 
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Herr Rothmann-Berlin: Schmerz im allgemeinen ist kein kortikales 
Symptom, sondern kommt sebr oft bereits subkortikal zustande. Was aber 
kortikal ist, ist die Lokalisatioa und der Geftthlston des Schmerzes. Das 
lehren bereits die Erfabrangen an grosshirnlosen Tieren and Anencephalen: 
es ist aber anch fttr den normalen Menscben von Bedeatnng. Wahrend 
die lokalisierten, psycbogen entstandenen Scbmerzen auch psycbisch weit- 
gehend zu beeinflussen sind, dttrfte den diffusen subkortikalen Schmerzen 
gegendber eine solche Therapie erfolglos sein. 

Herr Serog-Breslau: Unter den Pseadonenralgien lasst sich eine be- 
sondere Gruppe als zyklotbyme Pseudonenralgien abtrennen. Es kOnnen 
n&ralich bei manchen leicbten manisch-depressiven Zustanden Schmerzanf&lle 
derartig im Yordergrund stehen, dass das eigentlich Wesentliche, die psy- 
chische Ver&nderuug, entweder fiberhaupt Qbersehen oder falschlich als 
Folge der Schmerzen, als psychogene Depression aafgefasst wird. Wichtig 
for die Differential diagnose ist hier, dass auch sonst zeitweise Depressionen 
ohne Schmerzen oder mit anderen kfirperlich-nervdsen Stflrungen (besonders 
Magen-DarmstOrungen) vorhanden sind, dass die Depressionen haufig mit 
leicht manischen Zustanden abklingen und dass die Parallelit&t, die bei 
psychogenen Depressionen zwischen dem Grad des Schmerzes und der De¬ 
pression besteht, hier nicht nur felilt, sondern haufig sogar ein gewisser 
Antagonismus .zwischen psychischem Befund und kdrperlich-nervftsen Stftrun- 
gen zu konstatieren ist, indem die Schmerzen zunachst, im Anfang der 
Attacken, im Yordergrund stehen, dann in dem MaBe zurtlcktreten, in 
dem die Depression sich deutlicher ausbildete, uni dann im Abklingen der 
Depression wieder starker zu werden. 

Zu den von 0. erwahnten Schmerzen im Klimakterium ist noch zu 
bemerken, dass auch diese Schmerzen after neuralgiformen Charakter haben. 
Einerseits folgen sie haufig dem Verlauf bestimmter Nervenbahnen, anderer- 
seits wechseln sie sehr in ihrer Lokalisation und stehen auch meist deut- 
lich unter psychischem Einfluss. Derartige Schmerzen finden sich nicht 
nur im Klimakterium, sondern auch in der Pubertat. Wenn es toxische 
EinflOsse sind, die in diesen Zeiten der beginnenden und erldschenden Ge- 
schlechtsfunktion eine Rolle spielen und zusammen mit einer gewissen ner- 
vOsen Disposition solche neuralgiformen Zustande hervorrufen k&nnen, so 
bestanden gewisse Beziehungen dieser Falle zur Neuritis. 

Herr Trflmner-Hamburg stimmt Herrn Oppenheim bei, dass bei 
neuropathischen Naturen die verschiedensten Ursachen die (innere) Schmerz- 
schwelle herabsetzen kOnnen. Bei Fallen mit verbreiteter peripherer Druck- 
empfindlichkeit findet man zahlreiche subkutane Kndtchenreihen, resp. „Ner- 
venpunkte“. Die Fixationstendenz der Neuropathen for Schmerzerlebnisse 
liefert ja jene psychischen Nachbilder, welche sich selbst nach ursprOng- 
lich organisch verursachten rein suggestiv beseitigen lassen. Die von Herrn 
Dubois erzielten Erfolge darf man wohl auf den suggestiven Einfluss des 
Herrn D. zurQckfflhren. 

Von nur im Schlaf entstehenden und zum Erwachen ftkhrenden Schmer¬ 
zen (durch reine Migrane) habe auch ich wiederholt gehdrt Im Traume 
tritt nach meinen Ermittelungen nie Schmerz auf. Schmerzreize werden 
im Traum zu unangenehmen Erlebnissen transformiert; Schmerz selbst 
tritt nur beim Erwachen auf. 
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Herr S. Ealischer-Schlachtensee: Zu den Bemerkungen der Herren 
Neisser and Serog fiber das Charakteristikum der Schmerzen der leicbten 
Ffilie der manisch-depressivcn Formen mfichte icb nocb zwei Zeicben hinzu- 
ffigen. Das eine ist das plfitzliche Einsetzen und Aufhdren dieser Schmerzen. 
Die Kranken kOnnen oft Minnte und Stande des Beginns der Schmerzen 
angebcn. Ferner wiederholen sich die Schmerzen in jeder Phase in stereo¬ 
typer Weise; man moss horen, dass sie genau dieselben Schmerzen and 
Lokalisationen in frfiheren Anfallen bereits hatten. 

Herr Dubois wehrt sich gegen die Betrachtung, dass seine Erfolge 
auf Suggestion beruhen. 

Seit fiber 80 Jahren treibt er seine rationelle Psychotherapie und ver- 
wendet dabei ausschliesslich die Persuasion und niemals die Suggestion. 
Man muss endlich diese zwei Begriffe genau unterscheiden. — Die Bei- 
mischung von Geffihlselementen macht keineswegs aus einem vernfinftigen 
Rat eine sog. Suggestion. Albert Moll hat schon eine Definition ge- 
geben, die man nie vergessen sollte. Die Persuasion wirkt heilend durch 
Weckung von ad&quaten Vorstellungen; die Suggestion arbeitet mit un- 
adfiquater Yorstellung. 

Herr Loewy-Marienbad verweist auf die von Mendel sen. betonten 
Neuralgien und besonders Interkostalneuralgien im Beginn der Manie, weiter 
auf das allgemeine Unbehagen schmerzhafter Natur gerade bei leichter 
Depression und besonders auf den „depressiven Kopfschmerz" und 
dessen geringe Beeinflussbarkeit gegenQber der Beeinflussbarkeit und Trost- 
bedfirftigkeit der Neuropathen. Deren Typus mit ihrem Mangel an Selbst- 
hemmung, mit ihrer „Unlustintoleranz“, jjArbeitsintoleranz^ und „Affekt- 
intoleranz" stellen besonders die sogenannten traumatischen Neurosen dar. 
Diese k(agen auch am meisten (typischer wehleidiger Gesichtsausdruck). 
Differentialdiagnostisch wichtig gegen sogenannte „nerv5se Rfickenschmer- 
zea“ sind die meteoristischen Schmerzen und die von mir bei klimakteri- 
schen und anderen als „dyshormonale oder dyshumorale Neuralgien" be- 
- zeichneten Schmerzen und Druckpunkte. Pradilektionsstelle: N. occ. maj. 
und M. cucullaris, sakrale Nervenaustrittsstellen, hfiufig dabei Adipositas 
dolorosa, Neigung zu blauen Flecken auf geringen Reiz und auch spontan, 
Pigmentverschiebungen etc. Wirksam Jod. 

Herr Oppenheim (Schlusswort) begrQsst die Mitteilungen des Herrn 
Neisser und der anderen Diskussionsredner, die eine wertvolle Ergfinzung 
seiner eigenen Mitteilungen bilden. 


27. Herr Paul Ranschburg-Budapest: t)ber ein neuropsycho- 
logisches Grundgesetz. (Mit experimentellen Demonstrationen.) Auto- 
referat. 

Untersuchungen des Vortr. an Gesunden und Kranken im Laufe 
von 12 Jahren beziiglich des Verhaltens der Psyche gegeniiber 
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gleichzeitig oder in raschem Nacheinander einwirkenden 
fliichtigen Reizen, sowie bezviglich im Geiste neben- oder nach¬ 
einander auftauchender Vorstellungen aller Gebiete fiihrten znr 
Feststellung gewisser psychologischer Gesetzmassigkeiten. Die- 
selben lassen sich in folgendem Satze, als einem anf alien Gebieten 
der geistigen Betatigung giiltig erweisbaren Grundgesetz zusammen- 
fassen: ..Sich beriihrende Inhalte und Vorgange (Empfindnngen, 
Vorstellungen, Strebungen) der Seele storen sich in ihrer selb- 
standigen Entwicklung um so weniger, je heterogener, um so 
ruehr, je homogener sie sind“; oder auch: „Das Gleichartige 
strebt je nach dem Grade seiner Gleichheit zur Verschmel- 
zung in eine Einheit." Der letzteren Fassung meines sog. Grund- 
gesetzes Ahnliches hat vor 100 Jahren Herbart, spater Lotze (Mediz. 
Psychologie) behauptet, und die Behauptung, die in neueren Zeiten 
bei Lipps wieder aufgetreten ist, leiten alle drei spekulativ aus der 
Einheit der Seele ab. Obwohl aus der empirischen Psychologie fast 
verschwunden, tritt eine neuerliche, griindlichere Feststellung der hier- 
her gehorigen Erfahrungstatschen, wenn auch anders formuliert, wieder 
bei Semon in seiner „Die Mneme“ und besonders in seinem Werke 
„Die mnemischen Empfindungen“ als Homophonie der Empfin- 
dungen, und als solche der mnemischen Empfindungen auf 
(1908 und 1909), und zwar ohne Kenntnis meiner 6 —7 Jahre vorher 
veroffentlichten ersten Mitteilungen iiber die Hemmung gleichzeitiger 
homogener Reizwirkungen 1 ). 

Die Behauptungen des Vortr. sind ausschliesslich induktiven, 
experimentell-psychologischen Forschungen entsprungen, ohne Kennt¬ 
nis gewisser Analogien in den Anschauungen der vorangenannten 
Denker. Eine jede Deduktion des Vortr. wurde durch die mannig- 
faltigsten experimentellen Untersuchungen erst auf ihre Richtigkeit 
gepriift 2 ). 

Vortr. findet in der zur Verschmelzung tendierenden Wechsel- 
wirkung der sich beriihrenden gleichartigen psychischen Inhalte die 
Erklarung des Einfachsehens der doppelten Netzhautbilder, des 
diotischen Einfachhorens, der Verschmelzung der isolierten Tast- 
punkte in Linien- und Flachenwahrnehmungen, dabei auch die 
der Verschmelzung von Tiineu nahestehender Schwingungs- 

1) Zoitschr. f. Psych, u. Physiol, d. Sinnesorgane. Bd. 30. 1002. 

2) Eine auslulirlichere Beschreibung meiner experimentellen Methodik, 
sowie der Vcrsuche sclbst, wie auch samtlicher hierher gehorigen Tatsachen 
auf dem Gebiete der Empfindungen erschien ebon jetzt in Bd. 60/07 der Zeit- 
schrift f. Psychologic. 
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zahlen, gleichwie die der Tatsachen der Verschmelzung von 
Tonen mit verwandtem Schwingungsrhythmus (Konsonanz), die 
durch v. Frey in 1911—1913 entdeckte Annaherung mehrerer ver- 
schiedenen Tastkreisen zugehoriger taktiler Erregungen an- 
einander, mit Tendenz zur Verschmekung der schwacheren in die 
starkere; die Verschmelzung gleichartiger, bzw. verwandter Vor- 
stellungen, die Bildung der Begriffe, den Vorgang der Ab- 
straktion etc. etc. 

Vortr. vermag mittels relativ recht einfacher Versuchseinrichtungen 
die Tatsachen dieser generellen Verschmelzungstendenz ho- 
mogener Reizwirkungen auf dem Gebiete der Empfindungen und 
Vorstellungen im Einzelversuch, gleichwie auch im Massenexperiment 
(mittels episkopischer Projektion von im Mnemometer tachistoskopisch 
vorgefiihrten heterogenen, bzw. homogenen Reizgroppen) mit absoluter 
Sicherheit zu demonstrieren. Simultane Reihen aus Buchstaben oder 
Zahlen nach dem Typus abcdef werden z. B. bei i l s —Vs Sek. Ex- 
positionsdauer noch tadellos aufgefasst, wahrend Reihen vom Typus 
a b c d c e oder a b c d d e unsicher, verspatet, zumeist aber defekt oder 
falsch als abed — e oder abede oder abedfe aufgefasst werden. 
Ebenso werden auch Reihen vom Typus abemnd oder a bin end, 
also mit einander bloss ahnlichen Gliedern, wenn auch nicht so haufig, 
als die mit gleichen Elementen, dennoch bedeutend otter als hetero¬ 
gene Reihen, defekt, umgestellt (abnmed) oder gefalscht (abmcxd) 
aufgefasst. 

Noch viel auffalliger sind die Illusionen, die sich einstellen, 
wenn einander gleiche oder ahnliche Reize sich sukzessiv ablosen. 
Vierstellige Reihen, deren jedes Glied Vt Vs Sek. exponiert wird, wie 
abed, werden richtig, Reihen wie abbe auch abeb etc. werden 
als dreistellige, als abc gesehen, wobei das spatere Element in das 
homogene vorangegangene scheinbar spurlos verschmilzt. Diese Ver- 
suche gelingen in nahezu 100 Proz., meist auch im wissentlicheu 
Versuch. 

In ahnlicher Weise wie die also begriindeten Fehler der Auf- 
fassung sind vom Vortr. mittels z. T. homogener Reihen aus Silben 
oder Wortern, Bildern etc. die Fehler des Behaltens und Er- 
. innerns, wie iiberhaupt die Mehrzahl der alltaglichen Falsch- 
leistungen des "Wahrnebmens, Erinnerns und Handelns auf 
den verschiedenen Gebieten (Wort-, Namen-, Personengedachtnis etc.) 
als Manifestationen derselben Gesetzmassigkeit erwiesen worden, wo¬ 
bei stets entweder Defekte des Verlaufes oder Illusionen in der 
Weise entstehen, dass die durch die Verschmelzung der x 2 in x, ent- 
standene Liicke perseverativ oder assoziativ ausgefiillt wird. 

Deutsche ZeiUchrift f. Nenrenheilkunde. Bd. 50. 17 
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Untersuchungen der Schumannschen, Wundtschen, Kiilpe- 
schen, Marbeschen, insbesondere Miinsterbergsehen Institute b&ben 
die Richtigkeit der vom Vortr. bebaupteten Erfahrungstatsacben fest- 
gestellt, wobei die Kontrollpriifungen liberal! mit den verschiedensten 
Metboden und Variationen angestellt worden waren. 

In jiingerer Zeit hat Stoll-Wiirzburg die Schreibfehler, die 
sicb beim Abscbreiben sinnvoller, sowie sinnloser Text© einstellen, als 
iiberwiegend auf der yom Vortr. beschriebenen homogenen Hemmung 
beruhende festgestellt und solche Fehler unter Benutzung obigen Prin- 
zips haufenweise experimentell erzeugen konnen. Auch die Lese- 
und Sprachfebler fasst er als haupts&chlich auf diesem Vorgange 
fussende auf. Meiue Uutersuchungen beweisen das Namliche auf dem 
Gebiete der Druckfehler, gleichwie auf pathologisehem Gebiete die 
dysarthrischen Sprachstorungen Hirnkranker, wie auch dys- 
lexische, dysgraphische Storungen neben der gesteigerten Perse¬ 
veration vornehmlich darauf beruhen, dass die zurVerschmelzung streben- 
den gleichen oder ahnlichen (risuellen, akustiscben, motorischen) Ele- 
mente der Wortvorstellung infolge der pathologisch verminderten 
Energie der Aufmerksamkeit sich nichf voneinander trennen lessen, 
daber Defekte, Umstellungen, Entstellungen, genau wie unter er- 
schwerten Bedingungen auch bei Normalen, nocb mehr bei Ermudeten, 
auftreten. 

Dass es sich aber hierbei nicbt um ein bloss psychologisch 
bedingtes Verhalten, sondern um eine konstante Eigentiimlichkeit der 
Nervensubstanz bandelt, ergibt sich aus der Tatsache, dass den- 
jenigen Phasen der Erregungsvorgange, denen psychologisch keine 
Manifestation entspricht, bei dieser Hemmung und Verschmelzung die 
bedeutendste Rolle zukommt. So ist z. B. sowohl der Reiz, als auch 
die Empfindung eines Elementes Ex, im Bewusstsein erloschen, an 
ihrer Stelle eine Empfindung E y aufgetreten, und dennoch wird durch 
die Reizwirkung, die im Zentrum weiter bestehen muss, eine dieser 
nachfolgende Reizwirkung homogener Natur x 2 derart beeinflusst, dass 
derselben iiberhaupt kein psychologischer Parallel?organg entspricht, 
trotzdem der Reiz x 2 ebenso stark war wie der Reiz x,, der eine 
vollwertige, ja sogar betonte Wahrnehmung ausgelOst hatte. 

Dass nun tatsachlich nervose Erregung x, in ihrem latenten Zu- . 
stand es war, welche die Empfindung der Erregung x 2 hemmend be¬ 
einflusst hatte, beweist die statistische Berechnung des Durchsetzungs- 
yermogens der einzelnen Glieder simultaner oder sukzessiver Reihen. 
Dieselbe ergibt, dass in den Fallen, wo das zweitidentische Element 
verschwunden oder gefalscht wurde, das erstidentische Element in 
seiner Durchsetzungst'ahigkeit sich begiinstigter erweist, als samtliche 
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iibrigen Glieder der Reihe. Dabei ist subjektiy von einer Verstar- 
kung zumeist nie etwas za merken. 

Endlicb sei karz bemerkt, dass der willkiirlichen Aufmerksamkeit 
auf diese Vorgange der homogenen Hemmang bzw. Verschmelzung ein 
recbt beschrankter Einfluss zukommt. 

Arts diesem psychologischen Verhalten ist nun auf die ner- 
venphysiologischen Vorgange, die all den erwahnten Vorgangen 
zugrunde liegen, Folgendes anzunebmen: 

a) Werden innerhalb eines nervosen Zentrums zwei (oder mehrere) 
Neurone in den Zustand der gleichstarken Erregung gleicber Art (yon 
gleichem Rhythmus ?) yersetzt, so entstebt zwischen denselben eine 
Wechselwirkung. Dieselbe manifestiert sicb in der Verflachung des 
selbstandigen Charakters der den einzelnen Neuronen entsprechenden 
Erregungsfelder und der Vereinigung der Einzelwellen in eine ge- 
meinsame Welle. 

Dieser Vereinigung der sicb iiberdeckenden Wellen der 
gleichartigen Erregungen entspricbt psychologisch die Ver¬ 
schmelzung der gleicben Inhalte in einen Inhalt. Je ver- 
schiedener die Art (der Rhythmus) der sich beriihrenden Er- 
regungswellen ist, um so weniger fiihrt die [Jberdeckung 
zur Vereinigung der Erregungswellen. Heterogene (bei maxi- 
maler Heterogenie kontrastierende) Erregungen mogen sich eyentuell 
yerdrangen oder intensiy schwachen, sie beeintrachtigen sich nicht in 
ihrer selbstandigen Entwicklung. 

b) Ist die eine der homogenen Erregungen — durch welche Um- 
stande immer bedingt — kraftiger als die andere, so yerschmilzt 
die schwachere in die starkere. Die kraftigere Welle re- 
sorbiert gleichsam die schwachere, die aktionsunfahig 
wird, wahrend die erstere an Aktionsfahigkeit (Vermogen sich 
psychologisch klar durchzusetzen) zunimmt Dieser Vorgang ist die 
eigentliche, yon mir beschriebene homogene Hemmung, die stets 
mit Verschmelzung unzertrennbar einhergeht. 

c) Ist der Vorgang der Ladung der Neuronen ein sukzessiver, so 
hemmt meist die yorangegangene Erregung die ihr nach- 
folgende, ihr gleichartige. Die letztere wird geschwacht, die erstere 
nimmt retroaktiv an Aktionsfahigkeit zu. Dieses Verhalten mag sich 
nach grosseren Zeitinterrallen auch umkehren. 

d) Die homogen geladenen NeuroDen zeigen auch wahre Fern- 
bzw. Feldwirkungen, indem sie sich, wenn auch dem Grade der 
Entfernung entsprechend geschwacht, iiber unerregte oder anders 
gestimmte zwischenliegende Neurone hinweg, hemmend — yerschmel- 
zend beeinflussen. 

17* 
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e) Die Hemmung zeigt je nach der Zahl, Intensitat, Fliichtigkeit, 
Entfernung der Reize, bzw. Erregungen sowie auch abhangig vom 
frischen oder erschopften etc. Zustand des Nervensystems verschiedene 
Stufengrade. 

f) Die Hemmung ist stets ein zeitlich verlaufender Vorgang, 
der sich, gleichwie die Erregung selbst, auf ganze Sekunden erstreckt 
und, gleichwie die Erregung selber, in ihrem Verlauf Oszillationen 
erkennen lasst. 

(Es folgen Demonstrationen der bomogenen Hemmung im pro- 
jiziert tachistoskopischen Massenversuch.) 


28. Herr P. Lissmann-Miinchen: Zur Behandlung der sexo- 
ellen Impotenz. (Autoreferat.) 

Nach einer Ubersicht iiber die verschiedenen Formen der ner- 
vosen Impotenz geht Vortr. auf die „Ermiidungsimpotenz“ ein, bei wel- 
cher die mangelnde Erektionsfahigkeit nicbt etwa ein genital lokali- 
siertes Symptom allgemeiner Neurastbenie oder Folge psychischer 
Hemmungen oder organischer Affektionen ist, sondem als einziges und 
primares Krankheitssymptom in Erscheinung tritt. Es handelt sich 
dabei um eine patbologische Erschopfung der Kobabitationszentren. 
Die mannigfachen gegen die verschiedenen Impotenzformen angewandten 
Behandlungsmethoden werden nur angefuhrt, nicht aber einer Kritik 
unterzogen. Das haufige Versagen der Therapie beruht zum grossen 
Teil auf einer ungeniigenden Analyse des einzelnen Falles, bzw. dessen 
Genese. Als einziges wirklich aphrodisierendes Medikament kommt 
nur das Yohimbin in Betracht, dessen Erfolg in der Tiermedizin (98 
Veroffentlichungen in der Veterinarliteratur) den Ein wand der Suggestiv- 
wirkung zunicbte macht. Trotzdem hat aber der Vortr. auch damit 
in eigentlich geeigneten Fallen Misserfolge gehabt. 

Angeregt durch die Arbeit von Cathelin liber die epiduralen 
Injektionen wurde nun versucht, mittels dieser Applikationsmethode 
das Yohimbin dem Korper zuzufiihren, nachdem die orale und sub- 
kutane Anwendung versagt hatten. Der Erfolg war sehr gut. Von 
34 so behandelten Fallen erlangten 21 wieder eine gute bis sehr gute 
Erektionsfabigkeit, die ihnen einen 2—4maligen Coitus pro mense 
ermoglichte, 4 entzogen sich der Kontrolle, bei 9 blieben die Erek- 
tionen aus. Die Dauer der Wiederherstellung mittels der epiduralen 
Injektionen schwankte von jetzt 2 Jahren bis mehrere Monate herab. 
Wahrend die Injektionsfliissigkeit friiher vom Vortr. selbst kombiniert 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Siebente Jahresveraammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 261 

wurde, ist sie jetzt als „Yohimbin Koch zur epiduralen Injektion 
nach Dr. Lissmann" in Ampullen mit drei yerschiedenen Starken 
steril gebrauchsfertig zu haben. Da die Technikbeschreibnng nebst 
Zeichnungen beiliegt und ausserst einfacb ist, lasst sich die Methode 
in ambulanter Behandlung durchfuhren. Aseptisches Arbeiten und 
Kontrolle der Nieren sind dringend notwendig. Zweck der Veroffent- 
lichtmg ist Nachpriifung der Metbode. 

(Der Vortrag erscheint ausfuhrlich im Neurol. Ztrbl.) 

Diskussion. 

Herr 0. Meyer - WQrzburg fragt an, ob der Vortragende bei der Be¬ 
handlung der Impotenz obne weiteres die epidurale Injektion anwendet. 
M. halt es for richtig, zun&chst interne Therapie zu versuchen, da die epi- 
darale Injektion keineswegs immer einfach ist. 

Herr Lissmann (Scblusswort): Es warden nur Patienten mitgezfthlt, 
die schon alle raOglichen Behandlungsmethoden durcbgemacht und selbst- 
verstandlich auch Yohimbintabletten genommen hatten. 


29. Herr 0. B. Meyer-Wiirzburg: Neoe Apparate zur Schreib- 
krampfbehandluug. (Mit Demonstrationen.) 

Die Apparate dienen zur Behandlung der spastischen Formen der 
Schreibstorungen. Sie werden nach Abdriicken der Hand mit plasti- 
schem Material hergestellt, welches Verfahren Vortr. als neu annimmt. 
Die Apparate sind also je nach der Form des Schreibkrampfes und 
der Hand voneinander sehr verschieden gestaltet. Vortr. demonstriert 
Abbildungen yon Apparaten und Schriftproben, die vor und Dach der 
Behandlung aufgezeichnet wurden. Sie stammen von Kranken, die 
beispielsweise an Beuge- und Supinations- bzw. an Streck- und Pro- 
nationskrampfen litten. Die Patienten, die kaum einige Zeilen, und 
diese nur mit grosser Miihe und schwerer Veranderung der Schrift, 
zuwege brachten und bereits andere Apparate, wie das Nussbaum- 
sche Bracelet etc., ohne Erfolg versucht hatten, kamen bald wieder 
in den Besitz einer flotten und sogar schon zu nennenden Schrift. 
Den speziellen Wert seiner Apparate sieht Vortr. in der Moglichkeit 
strenger Individualisierung und feinster Anpassung an die Hand. Eine 
ausfiihrliche Darstellung wird an anderem Ort erfolgen. 

(Autoreferat.) 


Diskussion. 

Herr BOttiger-Hamburg ist in der Behandlung des Schreibkrampfes 
ein Gegner alter Prothesen und Apparate. Ausgehend von der Kenntnis 
der normalen physiologischen Scbreibbewegungen, die beim Schreibkrampf 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



262 Siebente Jahresversammlung der Geaellechaft Deatsoher Nerven&rete. 

stets gestOrt sind, mass das Ziel der Therapie dahin gehen, das nonnale 
Zasammenwirken der Finger- and Unterarmmaskeln beim Schreibea durch 
tFbangen, darch eine Art von Schreibgymnastik wieder herzastellen. Das 
ist bei Patienten im Alter anter 40 Jabrea sehr oft mOglich and der 
Schreibkrampf dann aach definitiv heilbar. Herr B. verfttgt fiber eine 
grOssere Zahl von absolat geheilten Fallen, deren Heilnngsdaaer sich bis 
fiber 15 Jahre erstreckt. Bei Fallen, die infolge des Alters der Patienten 
Oder aach infolge besonderer Schwere des Leidens unheilbar sind, mfigen 
Prothesen and sonstige Apparaturen immerhin in Anwendang kommen, 
zar ErmSglichung des Schreibens Oberhaupt, aber nicht zur Heilung des 
Schreibkrampf es. 

Herr Meyer (Schlusswort) weist den Aasffibrungen des Vorredners 
gegenttber anf folgende Pankte bin. Die Pat. litten schon 1—2 Jahre an 
den Schreibstfirungen and waren schon mebrfach von anderer Seite be- 
bandelt worden, sowobl mit Elektrizitat (Zweizellenbflder), als mit Schreib- 
Qbangen etc. and zwar ohne Erfolg. Der zweite Fall schreibt nan fiber 
l‘/j Jahre mit dem Apparat, ohne dass Krampferscheinongen in anderen 
Muskeln sich hinzagesellt haben. Bei der sonst so schlechten Prognose 
des Schreibkrampfes seien die erzielten Erfolge besonders erfreulich. 


30. Herren Kurt Mendel- und Ernst Tobias-Berlin: Die 
Basedowsehe Krankheit beim Manne. 

K. Mendel und E. Tobias stellen auf Grand ibres Materials den 
Manner- und Frauenbasedow einander gegenttber und gelangen 
zu folgenden Schlussen: 

1 . Das mannliche Geschlecht wird von der BasedowschenKrank¬ 
heit deutlich seltener befallen als das weibliche, aber doch nicht so 
selten, wie es bei Durchsicht der Literatur erscheinen konnte. Dnrch- 
schnittlich kommt auf 6 Basedowfrauen 1 Mann mit Basedowscher 
Krankheit. 

2 . Die Basedowsehe Krankheit tritt im allgemeinen beim Mann 
erst in einem spateren Lebensalter auf als bei der Frau. Das Haupt- 
kontingent stellt beim Mann das 4. Lebensjahrzehnt, wahrend die Frau 
zumeist sebon im 2. und 3. Lebensjahrzehnt zur Behandlung kommt. 

3. Beim Mann steht in der Atiologie des Leidens ebenso wie bei 
der Frau die allgemeine nervose Belastung an erster Stelle. Eine 
direkte (gleichartige) Hereditat ist anscheinend beim Mann haufiger 
als bei der Frau. Korperliche und geistige Uberanstrengung figurieren 
unter den auslosenden Momenten beim mannlicben Geschlecht ofter 
als beim weiblichen. 

4. Falle mit fehlender oder geringgradiger Struma sind beim 
Mann haufiger als bei der Frau. 
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5. In sexueller Beziehung zeigt der basedowkranke Mann eher 
eine Abschwachung seiner Funktionen als die Frau, welche nicht 
selten eine gegen die Norm erhohte Sinnlichkeit darbietet. 

6. Als Komplikation des Mannerbasedow besteht haufig Ar¬ 
teriosclerosis praecox. Bei der Frau ist davon in der Literatur 
niohts bekannt. 

7. Leiohtere psychische Storungen sind bei beiden Gescblecbtern 
haufig, ausgesprochene Psychosen fiberwiegen beim mannlichen Ge- 
schlecht. 

8. Die Prognose des Mannerbasedow stebt an Gutartigkeit dem 
der Frau im allgemeinen nicht nach. Schwere, schnell zur Kachexie 
fuhrende Falle, wie sie bei der Frau nicht selten beobachtet werden, 
gehoren beim Mann mehr zu den Ausnahmen. 

9. Therapeutisch ist zu erwahnen, dass man meist mit der in- 
ternen Therapie auskommt. Chirurgisoh braucht man nur bei schweren 
Fallen yorzugehen. Eosmetische Riicksichten spielen bei der Indi- 
kationsstellung eine geringere Rolle. 

(Ausfiihrliche Publikation im Neurol. Ztrbl. 1913, Nr. 23.) 


31. Herr Ludwig Mann-Breslau: tjber die Beziebungen der 
narkoleptischen (geh&uften kleinen, nicht epileptischen) Anfalle 
znr Tetanie 1 )* 

Die sogenannteu narkoleptischen Anfalle oder „gehauften nicht 
epileptischen Absencen" sind in der letzten Zeit vielfach zum Gegen- 
stand ausfiihrlicher Publikationen gemacht worden. Ich will hier auf 
die Literatur des Gegenstandes und die Entwicklung, die uusere An- 
schauungen vom Wesen dieser Anfalle durchgemacht haben, nicht 
eingehen, zumal eine ziemlich vollstandige Ubersicht fiber die Literatur 
in der neuesten Arbeit von Stocker 2 ) sich findet. Vielmehr will ich 
nur einen Punkt behandeln, namlich die von mir vor einigen Jahren 
an der Hand von zwei eigenen Fallen zur Diskussion gestellte Theorie, 
nach welcher das erwahnte Krankheitsbild in einer gewissen Anzahl 
von Fallen als eine Manifestation der Spasmophilie resp. Tetanie auf- 
zufassen ist. Ich hatte namlich zwei Falle bei Eindern beobachtet 3 ), 
bei welchen sich im Anschluss an ein psychisches Trauma das typische 
Bild der gehauften kleinen narkoleptischen Anfalle entwickelt hatte, 

1) Der Vortrag wurde in der Demonstrationssitzung am 1. X. in abge- 
kOrzter Form gehalten. 

2) Zeitechr. f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie. Bd. 18, Heft 1. 1913. 

3) Zeitachr. f. med. Elektrologie. Bd. 13, 1911, S. 82. 
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und bei welchen die Untersuchung der galvanischen Erregbarkeit der 
peripheren Nerven eine ausgesprochene Steigerung ergab. Nach diesem 
Befunde glaabte ich mich zu der Ansicht berechtigt, dass die Narko- 
lepsie, wenigstens in einem Teil ihrer Falle, mit der Spasmopbilie reap. 
Tetanie in einem inneren Zusammenhang stande. Mein Befund wurde 
von Friedmann 1 ) in einem Falle bestatigt; bei einem I2jabrigen 
Kinde mit gehauften Anfallen fand er ebenfalls eine ausgesprochene 
Steigerung der Erregbarkeit, sowohl bei den Katboden- wie bei den 
Anodenzuckungen an den Armnervenstammen. Friedmann halt 
diesen Nachweis der Steigerung der elektrisehen Erregbarkeit fur einen 
sebr wichtigen Befund und glaubt ebenfalls mit genfigender Zuver- 
lassigkeit annehmen zu dtirfen, dass bei diesen Kindern ein spasmo- 
pbiler Zustand existiere. Er formulierte daraufbin seine Ansicht fiber 
die Pathogenese dieser Zustande folgendermassen: Wenn ein spasmo- 
philer Zustand und eine hysterische Disposition zusammentreffen im 
Kindesalter, dann treten eventuell die gehauften kleinen Anfalle bei 
Kindern ein. 

Trotz dieser Bestatigung meines Befundes durch Friedmann, 
also denjenigen Autor, auf den die ganze Narkolepsiefrage wesentlich 
zuriickgeht, ist von den spateren Autoren dieser Auffassung recht wenig 
Beachtung geschenkt worden. Der Befund ist zwar erwahnt worden, 
jedoch infolge einer gewissen Scheu vor elektrodiagnostiscben Unter- 
suchungen, welche heutzutage vielen Neurologen anhaftet, nicbt genugend 
nachgepriift worden. Nur Klieneberger 2 ) erwahnt in seinem Fall, 
dass das Vorhandensein von Zittern, Lidflattern, Reflexsteigerung und 
Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit, auch eine gelegent- 
liche Andeutung von Facialisphanomen, vielleicht geeignet sei, die 
von Mann aufgestellte Behauptung zu stiitzen; eine Steigerung der 
galvanischen Erregbarkeit babe er jedoch nicht gefunden. Leider 
macht der Autor aber keine Angaben fiber die von ihm untersuchten 
Nervenstamme, so wie fiber die gefundenen Werte. Andere Autoren, 
z. B. Schroder 3 ), erwahnen fiberhaupt nichts von einer elektrisehen 
Untersuchung, wieder andere, wie z. B. Rohde 4 ), geben zu, dass eine 
elektrische Untersuchung nicht vorgenommen worden sei. In der 
neuesten Arbeit von Stocker 5 ) wird in alien drei mitgeteilten Fallen 
erwahnt, dass eine erhohte elektrische ^Muskelerregbarkeit" nicht ge¬ 
funden worden sei. Ich musste vermuten, dass der Ausdruck „Muskel- 

1) Zeitachr. f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie Bd. 9, Heft 2. 

2^ Berliner klin. Wochenschr. 1913, Nr. 6. 

3) Neurologisehes Zentralhlatt 1913, S. 598. 

4) Zeitschr. f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie Bd. 10, 1912, S. 517. 

5) 1. c. 
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erre^barkeit" nur einen Schreibfehler darstellt, weil ja bekanntlich bei 
der Spasmophilie niemals die Muskelerregbarkeit, sondem die indirekte 
Nerve nerregbarkeit erhoht isfc. Auf meine miindliche Anfrage teilte 
mir der Autor mit, dass die Nervenerregbarkeit untersucht worden 
sei, aber nur am N. facialis. Nan tritt bekanntlich gerade am N. fa¬ 
cialis die Erregbarkeitssteigerung immer am wenigsten hervor, viel 
weniger als an den Extremitatennerven, wie u. a. auch Friedmann 
bei seinem Fall hervorgehoben hat, und es scheint mir daher fur die 
Stockerschen Falle der Nachweis, dass keine spasmophile Steige- 
rung der Erregbarkeit vorgelegen habe, nicht erbracht. Ich vermute 
vielmehr, dass gerade in seinen Fallen bei genauerer Untersuchung 
sich eine solche Steigerung gefunden hatte, denn manche Anzeichen 
sprechen fiir eine gesteigerte Reizbarkeit: in dem einen Fall ein Faci- 
alisphanomen, in dem anderen eine gesteigerte mechaniscbe Muskel¬ 
erregbarkeit mit ausgesprochener Erhohung der Reflexe und ferner 
auch der von dem Autor besonders hervorgehobene neuropathische 
Typos, den die Kinder darboten. 

Die neuere Literatur der Narkolepsie ergibt also recht wenig in 
Bezug auf die von mir behauptete spasmophile Erregbarkeitssteige¬ 
rung. Ich habe mich nun bemiiht, in der kasuistischen Literatur nacb 
anderen Anhaltspunkten zu suchen, welche den von mir behaupteten 
Zusammenbang zwischen Spasmophilie resp. Tetanie einerseits und ge¬ 
hauften narkoleptischen Anfallen andererseits wahrscheinlich machen, 
und bin dabei auf einige bisber nicht beachtete Punkte gestossen. 
Nachdem die Durchmusterung der Narkolepsieliteratur auf spasmo¬ 
phile resp. tetanische Erscbeinungen, wie gesagt, recht dvirftig aus- 
gefallen ist, habe ich den umgekehrten Weg eingeschlagen und die 
Tetanieliteratur in der Richtung durchsucht, ob sich Anzeichen finden, 
dass auf dem Boden einer sicher nachweisbaren Tetanie gelegentlich 
auch das Bild der kleinen gehauften narkoleptischen Anfalle erwachst, 
und in der Tat hat sich in dieser Beziehung einiges gefunden. So 
erwahnt Redlich *) in seiner bekannten Arbeit iiber Tetanie und Epi- 
lepme zwei Falle, bei denen deutlich eine Kombination der Tetanie 
mit gehauften kleinen narkoleptischen Anfallen vorliegt, namlich seinen 
Fall 6, eine Arbeitertetanie bei einem 17jahrigen Patienten. Bier 
kamen neben seltenen grossen epileptischen Anfallen haufige kleine 
vor, bei denen der Patient Kopf und Rumpf nach der linken Seite 
verdrehte, die linke Hand in typische Tetaniestellung fiir wenige Se- 
kunden geriet, dabei eine kurzdauernde Schwerbesinnlichkeit. Der 
Patient wusste nachher, dass er einen Anfall gehabt hatte; oft be- 

1) Monateschr. f. Psychiatrie u. Neurologie Bd. 30, 1911, S. 439 
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stand der Anfail auch nur darin, dass die „Augen vergingen“ mit 1 
Gefuhllosigkeit in der Hand, aber ohne Krampf. Patient liess Gegen- I 
stande aus der Hand fallen, konnte aber wabrend des Anfalles weifcer- 
gehen. Diese Anfalle miissen nach der Beschreibung als gehaufte 
kleine (narkoleptische) Absencen bei einem im iibrigen sicher an 
Tetanie leidenden Individuum anfgefasst werden. AhnKch liegt der 
Fall 9 eines lOjahrigen Knaben, bei welchem anfangs Lary ngospasmus 
und Krampfe bestanden und dann kleine Anfalle bis zn zwanzig am 
Tage hinzutraten, die nur wenige Sekunden dauerten, obne vollige Be- 
wusstlosigkeit, und bei denen die Hande in krampfhafter Stellung ge- 
halten wurden. Auch Curschmann 1 ) erwahnt zwei derartige Falle, , 
einen 8jahrigen Knaben mit typisch tetaniscben Erscheinungen, bei ! 
dem sich grosse Krampfanfalle, dazwischen aber kleine Obnmachten 
und Absencen zeigten, ferner einen weiteren Fall, der von Jugend auf 
an Tetanie gelitten batte und spater Ohnmaehtsanfalle mit eigentiim- | 
lichen Handbewegungen, Amblyopie und stierem Blick bekam. Diese 
kleinen Anfalle nabmen immer mebr an Haufigkeit zu. In einer frii- j 
heren Arbeit erwahnt Curschmann 2 ), dass die Tetanie nach Strum- 
ektonie yon Epilepsie in Form des „petit mal“ begleitet sein kann. 
Auch ein Fall yon Schonborn 3 ) zeigte ausser typisch tetanischen An- 
fallen auch „kleine“ Anfalle vom Typus des „petit mal“. Schliess- 
sei erwahnt, dass Phleps 4 ) in seiner monographischen Darstellung 
der Tetanie hervorhebt, dass bei der Tetanie-Epilepsie auch Falle von 
petit mal vorkommen. 

Es liegeu also immerhin in der Literatur einige Hinweise dafur 
vor, dass eine ausgesprochene Tetanie mit kleinen gehauften An- 
fallen vom Charakter des petit mal oder der Narkolepsie (diese An- 
fallsformen lassen sich ihrer Erscheinungsweise nach nicht yoneinander 
trennen) sich kombinieren, resp. derartige Anfalle im Zusammenhang 
mit Tetanie entstehen kbnnen. 

Ich mbchte hier noch aus der Kasuistik erwahnen, dass unter den 
zahlreichen Fallen von Rohde 5 ) ein Fall erwahnt wird (Fall 65), bei 
welchem es sich deutlich um typisch narkoleptische Anfalle (gehauftes 
Auftreten, 12—15 mal am Tage) handelt, und bei welchem wabrend 
des Anfalles „die Finger eine leichte Beugekrampfstellung einnahmen u . 


1) Deutsche Zeitschr f. Nervenheilkde. lid. 45, S. 424. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1910, Bd. 39, S. 37. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1910, Bd. 40, S. 326. 

4) Handbuch der Neurologie, herausgegehen v Lewandowski, Bd. 4, 
3. 194. 

5) 1. c. S. 532. 
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Es liegt danach die Vermufcung sehr nahe, dass es sich hier um eine 
Kombination yon Narkolepsie mit tetaniscben Erseheinnngen gehan- 
delt hat, jedoch ist er leider auf weitere hierher gehorige Symptome 
nicht untersucht worden. 

Wenn schon diese Hinweise in der Literatur mir geeignet schei- 
nen, den von mir angenommenen Zusammenhang zwischen Tetanie 
und Narkolepsie weiter zu begriinden, so wnrde mir diese Annahme 
yollends zur Gewissheit dnrch einen neuen yon mir beobachteten, sebr 
eigenartigen Fall, der einen direkten Ubergang der Narkolepsie in 
einen schweren tetanischen Dauerzustand yon sehr ungewOhnlichem 
Charakter erkennen lasst. lch muss die Krankengeschichte dieses 
eigenartigen Falles etwas ausfiihrlicher wiedergeben. 

COlestine H., 8 Jabre. 

Erste Untersnchung am 29. Jaouar 1918. 

Das Kind soil im 6. Lebensmonat einmal KrSmpfe gehabt haben und 
nachber ganz gesund gewesen seio, bat rechtzeitig sprechen nod laufen 
gelernt; von 8 Vs Jahren ab wieder Krftmpfe, die in wecbselnder Haufigkeit 
aaftraten, einmal ein halbes Jabr ausblieben. Intellektnell scheint sich 
das Kind anfangs ziemlich gut entwickelt zu baben, insbesondere hatte es 
ein sehr gutes Gedachtnis. Es lernte ausserordentlich leicht sehr lange 
Gedichte auswendig, war aber nnrnhig, unstet, schwer disziplinierbar. 
Vom Schnlbesuch wnrde es ein Jahr zurflckgestellt. 

Seit Beginn dieses Winters (1912/18) warden die Krampfanf&lle immer 
hanfiger (oft nachts mit Zungenbiss), es traten ansserdem knrze, momen- 
tane Absencen hinzu, bei welchen das Kind haufig hinfiel. Gebrancbte auf 
arztliche Yerordnnng bis vor vier Wochen Bromsalze, ohne wesentlichen 
Einflnss. Seit einigen Tagen fiel der Matter verscblech'terte Sprache and 
verschlechtertes Gedachtnis aaf (es konnte die frflher gelernten Gedichte 
nicht mehr anfsagen). 

Schon bei der ersten Untersuchung fand sich ein sehr lebbaftes Faci- 
alisphanomen and eine gesteigerte galvanische Erregbarkeit. Es wnrde 
Calcium lacticum 5 : 200 verordnet. Im Laufe des nachsten Monats fand 
nar eine gelegentliche ambulante Beobachtung statt. Der Zustand war im 
wesentlichen unverandert, schwankte jedoch dem Grade nach. Insbesondere 
zeigte das Kind zeitweise psychisch ein sehr reges Verhalten und eine sehr 
grosse Lebhaftigkeit; es redete ausserordentlich viel, sagte lange Gedichte 
auf, war sehr unstet, unrnhig und anfolgsam, zeigte in leichtem Grade den 
Typus der agilen imbezillen Kinder. 

Ende des Monats Februar trat trotz Fortgebrauchs von Calcium lac- 
tium ein erhebliche Verschlechterung auf. Die Krampfanfalle traten tag- 
lich 6—8 mal, die kleinen Anfalle in ausserordentlicher Haufigkeit, gar 
nicht zu zahlen, auf. Allmahlich sprach das Kind immer weniger, etwa 
seit dem 2. Marz hatte es die Sprache vollstandig verloren. Gleichzeitig 
macbte sich ein auffallend starker Spcichelfluss bemerklicb. 

Am 5. Marz Aufnahme in die Klinik: Das Kind sprach spontan 
nicht9, konnte auch nicht zum Nachsprechen bewogen werden. Ganz ver- 
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einzelt kam einmal ein karzer Laut wie „Ja“ Oder „Nein“ oder dgl. her- 
aus, dabei volliges Sprachverst&ndnis, es fGhrte Auftr&ge aas, zeigte auf 
Befragen Bilder in einem Bilderbuch usw. Sehr lebhaftes Facialisphanomen, 
Steigernng der galvanischen Erregbarkeit: 

KSZ am Medianns 0,2 M.-A. 

AOZ grbsser als ASZ bei 1,8 M-A. 

KOZ 5,0 M.-A. 

Die kleinen Anf&lle traten in fast ununterbrochener Reihenfolge 
anf. Das Kind zeigte dabei momentan einen stieren Blick, meist nach der 
linken Seite gewendete Augen und sank pldtzlich am, stQrzte anch, wenn 
es nicht beobachtet wnrde, recht heftig bin. Diese kleinen Anf&lle folgten 
sich oft so h&ufig, dass die freien Intervalle nur wenige Minuten betrugen. 
Das Kind konnte infolgedessen anch nicht karze Zeit allein stehen, son- 
dern sank, wenn es nicht unterstQtzt wurde, stets wieder nach der Seite 
um. Interessant war dabei die Beobachtnng der Popillen. Es konnte 
sicher festgestellt werden, dass die Popillen, wenn man sie gerade w&hrend 
eines Anfalles beleuchtete, nicht reagierten und ziemlich weit waren. Zu 
anderen Zeiten erhielt man wieder prompte Pupillenreaktion. Der Augen- 
hintergrund war normal. Auch sonst ergab die Untersuchung nichts Ab- 
normes. Sehnenreflexe lebhaft, Hautreflexe vorhanden, keine Sensibilit&ts- 
stdrung. Sehr lebhafter Speichelfluss; man konnte oft bemerken, dass 
direkt im Moment eines Anfalles der Speichel wie in einem Strome aus 
dem Munde herausfloss. Herzaktion regelmassig, nicht beschleunigt. Schild- 
drflse nicht zu palpieren. Wassermann negativ. — Die Calciumbehand- 
lung wurde mit Darreichung von Phosphorlebertran korabiniert und am 
8. M&rz noch Thyreoidintabletten, 1—2 Tabletten tflglich a 0,1 g, hinzn- 
gefOgt. Vom 10. M&rz ab wurde eine Besserung der Sprache bemerkt, die 
sich in der Weise einstellte, dass sie erst einzelne Worte spontan sprach, 
bald auch einzelnes nachsprechen konnte. Am 17. M&rz sagte sie zum 
ersten Male wieder eines der frQher gelernten Gedichte auf, aber noch mit 
etwas stockeuder, verwaschener Sprache. Die galvanische Erregbarkeit 
ging in dieser Zeit zurQck: 

KSZ 1,2 M.-A. 

AS and AOZ 2,2 M.-A. 

KS Tetanus angedeutet bei 6,0 M.-A., 
aber keine KOZ. 

Das Facialisphanomen wurde schwftcher, die Anffille imraer seltener. Die 
eigentlichen Krampfanf&lle traten nur nachts auf, vom 18. M&rz ab w&h¬ 
rend der n&chsten Wochen nur ganz vereinzelt. Die galvanische Erreg¬ 
barkeit schwankte noch in der nachsten Zeit, zeigte bisweilen wieder auf- 
fallend niedrige Werte, so am 28. M&rz: 

KSZ 0,4 M.-A. 

Am 30. Marz Entlassung nach Hause, von da ab sehr viel besserer Zu- 
stand. Die kleinen Anf&lle waren vollst&ndig geschwunden, Krampfanf&lle 
traten meistens nur einmal des Nachts auf gegen Morgen, spater auch 
wieder 2—8 Anf&lle in der Nacht. Die Sprache war vollstandig wieder- 
hergestellt, sie sprach ganz gut, aber nicht mehr so Qberm&ssig viel wie 
frQher und etwas stockend. Von den frQher gelernten Gedichten hatte sie 
manche vergessen. 
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Die Untersuchung des Blutbildes, welche auf meine Veranlassung von 
Herrn Dr. Ziesche ansgefllhrt wurde, ergab 22 Lymphocyten, 65 Proz. 
Neutrophile, 10 Proz. Monocyten und 3 Proz. eosinophile Zellen. 

Ende April, nacbdem der Gebraocb der Tbyrevidintabletten verringert 
worden war, wieder zunehmende Verschlechterung, drei bis vier starke 
Krampfanfalle taglich, haufige kleine Anfalle init sebr verlangsamtem Spre- 
chen. Facialisphanomen blieb bestehen, galvanische Erregbarkeit wieder 
sebr gesteigert: 

KSZ 0,2 M.-A. 

KOZ 5,0 M.-A. 

Die Thyreoidintabletten wurden wieder auf drei taglich gesteigert. 

Yom 10. Mai ab trat Besserung ein; die kleinen Anfalle blieben aus, 
die grossen sebr selten. Es trat wieder der frObere Zustand lebhafter 
Agilitat ein; sie sprach sebr viel, deklamierte andauernd ihre Gedichte, 
war sebr disziplinlos, grausam gegen Tiere nsw. Anfalle traten jetzt etwa 
8—14 Tage lang gar nicbt auf. Der Speichelfluss war verschwunden, 
Facialisphanomen noch vorhanden. 

Am 24. Mai ergab die elektriscke Untersuchung ein Phanomen, wel¬ 
ches ich in einigen analogen Fallen beobacbtet babe, dass n&mlich bei der 
PrQfung auf die Anodenreaktionen die OZ zuerst scbwacher erscbien wie 
die SZ, dann aber, nachdem ein starkerer Strom angewendet wurde, so- 
fort sehr intensiv auftrat, so dass nachher die AnS-Zuckung tlberwog: bei 
1,6 M.-A. zuerst ASZ, uocb keine AnOZ, bei wiederholter Reizung mil 
etwas starkerem Strom trat plOtzlich eine sebr lebbafte AnOZ auf, die 
dann aucb beim Zurttckgeken bis 1,6 M.-A. erkeblich starker war wie die 
AnSZ. Bei der gleichen Untersuchung war die KSZ bei 0,8 M.-A., 
KOZ bei 8,0 M.-A. noch nicbt zu erzielen. 

Am 28. Marz trotz Fortsetzung der Therapie wieder mehrere Krampf¬ 
anfalle; es trat wieder massiger Speichelfluss auf. Die Sprache war zu 
dieser Zeit aber noch ausgiebig vorhanden, sie erzahlte viel, fragte nach 
allem, war liberlebbaft. Einige Intelligenzproben ergaben Folgendes: 

Alter richtig angegeben, rechts und links richtig unterschieden. Sie 
kann zahlen, auch von 10 ab annahernd richtig rtlckwarts. Farben werden 
richtig angegeben, Geldabzahlen kann sie noch nicht. Schfln und Hasslich 
auf den Binetschen Tafeln wird richtig unterschieden. Bilder im Zusam- 
menhang kann sie nicbt erklaren, sondern gibt nur die Einzelheiten an. 

Von etwa Mitte Juni ab wieder jede Nacht Krampfanfalle, hauflg 
mit Urinabgang, aber kein Zungenbiss dabei. Am Tage keine Anfalle, 
auch keine Absencen. 

Am 20. Juni versehentlich ein Sturz ins Wasser, aus dem sie sofort 
herausgezogen wurde. In der darauffolgenden Nacht sieben Krampfanfalle. 
Wahrend der nachsten Tage verlor sie wieder die Sprache, sprach nur 
noch einzelne Wortc. Seit Anfang Juni hatte sie nur noch eine Thyreo- 
idintablette taglich genommen, in den letzten Tagen auch Calcium und 
Lebertran ausgesetzt. 

Am 25. Juni zweite Aufnahme in die Klinik. 

Der Zustand sah erheblich schlechter aus wie frflher, schwere Krampf¬ 
anfalle traten taglich 8—9mal auf, am meisten in der Nacht. Es wurde 
jetzt bei den Krampfanfailen deutliche Tetaniestellung der Hande mit 
Ubergang in allgemeine Konvulsionen beobachtet. Die Tetaniestellung trat 
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aber auch sehr h&ufig auf, obne dass es za einem aasgeprftgtea Anf&ll 
kam. Sie liess sich auch als Trousseausches Ph&nomen sehr lebhaft 
ausldsen. Die kleinen Anf&lle traten wieder aasserordentlich zahlreich aaf; 
sie bestanden stets in einer Drehnng des Kopfes und der Augen nach links, 
stierem Blick sowie auch in Umsinken des KOrpers nach links. Sie waren 
so zahlreich, dass sie eigentlich gar nicht mehr voneinander zu trennen 
waren. Das Kind befand sich eigentlich danernd in einem scheinbar som- 
nolenten Znstand mit einem vollst&ndigen Yerlnst des Kbrpergleichgewichts. 
Wenn es anfgestellt wurde, sank es alsbald unter der erw&hnten Drehnng 
des Kopfes nach links am. Dabei wiederum aasserordentlich lebbafter 
Speichelfluss. Die Sprache war vollst&ndig aufgehoben, zaerst 
bestand noch wie im M&rz Sprachverstandnis, spater hdrte aber jede Re- 
aktion aaf Anreden, Aaffordern usw. aaf. Das Kind machte einen voll- 
standig teilnahmlosen, schwer benommenen Eindruck. Es konnte auch nur 
selten dazu gebracht werden, einen vorgehaltenen Gegenstand za ergreifen. 
Aaf Anreden and Fragen gab es niemals ein Zeichen des Verstandnisses 
von sich. Es zeigte einen vollstandigen Verlust der Bewegangskoordination 
beim Stehen, sank — wie schon erwahnt — vollstandig schlaff um, machte 
auch gar keine Yersache, anzweckmassige Stellungen der'Fftsse, tTberkren- 
zang asw, zu korrigieren. Dabei bestand keine Lahmung, aaf sensible 
Reize, Nadelstiche and dergl. erfolgten Abwehrbewegungen. Die Nahrangs- 
aafnahme war dabei gendgend; sie erfolgte natQrlich niemals spontan, je- 
doch ging das Schlingen der eingef&hrten Nahrungsmittel gat vor sicb. 
(Das KOrpergewicht war von Marz bis Anfang Juni um 2 Pfd. angestiegen, 
von 42 auf 44 Pfd.). Bei genauer Beobachtung und Kenntnis der frOheren 
Zustande konnte man deatlich sehen, dass sich der aaf den ersten Blick 
andauernd erscheinende somnolente Zustand aus einer Serie von ganz 
kurzdauernden, nur durch ganz kleine Intervalle getrennten Anfallen zu- 
sammensetzte. Man konnte bisweilen einen aufmerksamen Gesichtsaus- 
druck beobachten, der nach kurzer Zeit wieder in einen starren Blick mit 
der typischen Wendung nach links Oberging. Eine einseitige Lokalisation 
der Krampfzustande konnte dabei nicht beobachtet werden, auch die Te- 
tanicstellung der Hande war beiderseits ausgesprocben. 

Yon sonstigen Symptomen wurde Anfang Jali zun&chst ein beider- 
seitiger anhaltender Fussklonus notiert, jedoch niemals Babinskisches 
Phanomen; auch die anderen Sehnenreflexe lebhaft. Herzt&tigkeit andaa- 
ernd regelmassig und kraftig, nur wenig beschleunigt. Die Pupillenreak- 
tion zeigte ebenso wie friiher sicherlich ein verschiedenes Verhalten in- und 
ausserbalb der Anfalle; es konnte bisweilen bei intensiver Beleuchtung 
mit der elektrischen Tascbenlampe sichere Pupillenstarre, kurz daraaf wieder 
gute Reaktion konstatiert werden. — Sehr merkwQrdig war das Verhalten 
des Kindes im warmen Bade; unmittelbar nach Hineinbringen desselben 
wird der Zustand wesentlich besser, die Anfhlle liessen sofort nach, so dass 
es in der Wanne selbstandig aufstehen konnte, wahrend sie sonst beim 
Aufstellen sofort umsank; sie wurde auch lebhafter, interessiert fdr die 
Umgebung, platscherte im Wasser herum. Sprachliche Ausserungen kamen 
aber auch in diesem besseren Zustande nicht vor. Es warden deshalb in 
der Hoffnung auf eine gQnstige tberapeutische Einwirkang sehr langdan- 
ernde Bader, 2—3 Stunden lang taglicb, angewendet, die kombinierte 
Thyreoidin- und Calciumbehandlung fortgesetzt, aber bis jetzt ohne jeden 
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Erfolg. Versuchsweise wurden auch wieder einige Tage grOssere Brom- 
dosen eingeschoben, ebenfalls oboe Erfolg, aach Chloral versagte. 

W&hrend des Monats Juli blieb der Zastand im wescntlichen unver- 
andert. Das Kind befand sich gewissennassen dauernd in einero schlaf- 
trunkenen Zastand. Es war, als ob der narkoleptische Scblafzastand, der 
fr&her in den vereinzelten kurzen Anfallen auftrat, permanent geworden 
ware. Das Kind zeigte zeitweise flberhaupt kein Interesse fttr die Um- 
gebung. Es reagierte weder anf Vorhalten von Gegenstanden, noch auf 
akastische Reize. Nar anf schmerzhafte Reize, Nadestiche, elektrischen 
Strom machte es Abwehrbewegangen and gab Schmerzenslaate von sich. 
Nahrung nahm es niemals spontan zu sich, ass aber ganz ausreichend alles, 
was ihm in den Mnnd gesteckt wurde. Beim Sitzen and Stehen sank es 
vollst&ndig haltlos am, jede motorische Koordination feblte. Allgemeine 
Konvulsionen traten fast in jeder Nacht wiederhnlt auf, am Tage war die 
Tetaniestellang der Hande, zeitweise aach der F&sse and der Zehen eine 
fast dauernde, wenn aach manchmal nachlassend, konnte stets als Trous- 
seausches Ph&nomen wieder ausgelfist werden. 

In der ersten Halfte des August wurden versuchsweise die Thyre- 
oidintabletten ausgelassen. Es schienen sich in dicser Zeit die nachtlichen 
Anfalle noch zu vermehren und zu verstarken und der tetanische Krampf- 
zustand noch mehr auszupragen. 

Etwa von Mitte August ab wurde mit der kombinierten Thyreoidin- 
und Calciumbehandlung wieder begonnen. Es trat eine leichte Besserung 
ein, so wie sie jetzt noch zu sehen ist. 

Ein am 19. September erhobener Befand ergab Folgendes: 

Sprache noch vdllig aufgehoben, ebenso das Sprachverstandnis. Das 
Kind befolgt keinerlei sprachliche Aufforderungen. Dagegen ist das psy- 
chische Verhalten insofern gebessert, als das Kind jetzt auf Ger&usche 
reagiert teils mit Lacbeln, teils auch dadurch, dass es den Blick nach der 
Schallquelle wendet; auch verfolgt es vorgehaltene Gegenstande mit den 
Augen und ergreift sie, um in ungeschickter Weise damit zu spielen. An- 
dauernd starker Speichelfluss. Beim Sitzen nimmt es eine stark gekrfimmte 
Haltung ein und sinkt, wenn es nicht unterst&tzt wird, nach vorn und 
seitlich zusammen. Stehen und Gehen ohne UnterstOtzung ganz unmOg- 
lich; mit Unterstfltzung geht es mit nach vorn gebeugtem OberkOrper in 
ungeschickter stolpernder Weise und fallt sofort nach vorn und seitlich, 
sobald es lo«gelassen wird. Die Finger befinden sich hfiufig in Tetanie- 
stellung, erschlaffen jetzt aber zeitweise auch, auch die F&sse zeigen oft 
tetanische Beugestellung. Die Beine sind im ganzen sehr steif. Es fkllt 
ferner eine dauernde Kontraktion der geraden Bauchmuskeln auf; dieselbe 
scheint neben der allgemeinen Inkoordination an dera Fallen des Rumpfes 
nach vorn mit schuld zu sein, beeinflusst wahrscheinlich auch die vorlie- 
gende sehr hartn&ckige Obstipation. Sehnenreflexe gesteigert, andauernder 
Fussklonus beiderseits, aber kein Babinski, Facialisphanomen und meeba- 
nische Muskelerregbarkeit nach wie vor sehr lebhaft. Der ErnShrungs- 
zustand ist nach wie vor gQnstig, Kdrpergewicht 43 Pfd., elektrische 
Erregbarkeit gesteigert. 
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Resume. 

Ein Sjahriges Kind leidet seit dem Alter von 3 '/ 2 Jahren an 
Krampfanfallen, die anfangs nur in grosseren Intervallen auftreten 
und epileptischen Charakter baben. Psychisch lasst es trotz sehr guten 
Gedachtnisses ein gewisses Zuriickbleiben in der intellektuellen Ent- 
wicklung erkennen; es ist schwer fixierbar, undiszipliniert, erinnert 
etwas an den Typus des agilen Imbezillen. Seit Ende 1912 Kr&mpf- 
anfalle haufiger und dazwischen sehr gehaufte „kleine Anfalle" in 
Form von Absencen. Es findet sich Facialisphanomen und galvanische 
fjberregbarkeit, lebhafte Salivation. 

Wahrend des Monats Marz 1913 unter Zunabme der Anfalle 
mebrere Wochen lang totaler Verlust der Sprache bei volligem Sprach- 
verstandnis (motorische Apbasie). Besserung nach Gebrauch von Cal¬ 
cium und Thyreoidin, Wiederkehr der Sprache, zeitweise volliges 
Verschwinden der Anfalle, aber Fortbestehen des Facialisphanomen 
und galvanische Ubererregbarkeit, wenn auch mit Schwankungen. 

Am 20. Juni nach Schreck (Fall ins Wasser), allerdings auch 
nach Verringerung der Tbyreoidindarreichung erhebliche Verschleeh- 
terung. Haufige Krampfanfalle und Vermehrung der kleinen Anfalle 
ins Unzahlbare. Dabei deutlicher Ubergang der Krampfe in die Form 
der Tetaniekrampfe. Die charakteristische Tetaniestellung der Hande 
ist sowohl zu Beginn der grossen Krampfanfalle, wie auch ausserhalb 
derselben vorhanden, deutliches Trousseausches Phanomen, Fortbe¬ 
stehen von Facialisphanomen und galvanischer Ubererregbarkeit. 
Ausserordentlich reichlicher Speichelfluss, zeitweise wahrend der kleinen 
Anfalle sicher zu konstatierende Pupillenstarre, Steigerung der Sehnen- 
reflexe, anhaltender Fussklonus, wieder vollstandiger Verlust des 
Sprachvermogens, dabei jetzt aber auch vollstandig aufgehobenes 
Sprachverstandnis und absolute Teilnahmlosigkeit alien optischen und 
akustischen Eindriicken gegeniiber. Andauernder Zustand einer Art 
von Schlaftrunkenheit, gewissermassen als ob die narkoleptischen An¬ 
falle permanent geworden waren. Dabei aber doch gewisse Schwan¬ 
kungen im Grade der vorhandenen Aufmerksamkeit. Vollstandiger 
Verlust der motorischen Koordination, Umsinken des Korpers nach 
vorn und seitlich. In der letzten Zeit allmahliche Besserung, insbe- 
sondere in Bezug auf das psychische Verhalten. 

Die Berechtigung zur ausfiihrlichen Mitteilung des vorstehenden 
Falles sehe ich darin, dass man hier einen ganz allmahliehen Uber¬ 
gang aus dem Bilde der Narkolepsie in das der schwersten Tetanie 
unverkennbar beobachten konnte: anfanglich massenhafte gehaufte 
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kleine Absencen bei einer deatlich spasmophilen Konstitution (Facialis- 
phanomen, galvanische Ubererregbarkeit), dann allmahlicher IJbergang 
in eine schwere Form der ausgesprochenen Tetanie (dauernd tetanische 
Krampfstellung der Hande, Trousseausches Phanomen, allgemeine 
Konvulsionen ebenfalls mit tetaniformen Kontraktionen). 

Darch diesen direkten Ubergang eines Falles yon Narkolepsie in 
das ausgesprochene Bild der Tetanie scheint mir meine friiher auf- 
gestellte Behanptung beziiglich des inneren Zusammenbangs dieser 
beiden Erankbeiten durcbaus sichergestellt. 

Damit ist aber das Interesse des Falles nicht erschopft, vielmehr 
bietet er symptomatologisch noch mehrfache Besonderheiten. 

Zunachst mochte ich hinweisen auf die in unserem Falle beob- 
achtete Kombination von epileptischen Anfallen mit Tetanie, ein nicht 
seltenes Zusammentreffen, auf welches besonders von Redlicb auf- 
merksam gemacht wird. Wahrscheinlich sind die epileptischen (resp. 
eklamptischen) Anfalle auf der Basis einer vom ersten Lebensjahre 
ab bestehenden spasmophilen Konstitution erwachsen. — Dafiir spre- 
chen die im sechsten Lebensmonat vereinzelt aufgetretenen Anfalle. — 
Auf derselben Basis bat sicb dann spater die Narkolepsie und schliess- 
lich die ausgepragte Tetanie entwickelt. 

Im einzelnen bietet nun die Symptomatologie noch mancherlei 
Interessantes. Zunacbst mochte ich erwahnen das Symptom der Sali¬ 
vation, welches bei dem Kinde ausserordentlich auffallend war schon 
zu der Zeit, als noch rein narkoleptische Anfalle vorlagen. Es konnte 
in dieser Zeit beobachtet werden, dass die vermebrte Speichelsekretion 
direkt mit den Anfallen parallel ging, indem sehr haufig unmittelbar 
wahrend eines narkoleptischen Anfalls ein lebhafter Speichelfluss ein- 
trat. Ich habe das Symptom der Salivation schon bei einem der 
friiher erwahnten Falle, den ich nach meiner kurzen Publikation noch 
weiter beobachtet habe, gesehen, wenn auch nicht in so ausgepragter 
Form. In der Kasuistik der Narkolepsie habe ich nur bei Heil- 
bronner^das Symptom der Salivation erwahnt gefunden (Seite 484, 
489). Das betreffende Kind zeigte unmittelbar nach den kleinen 
Anfallen einen sehr starken Speichelfluss. Ferner erwahnt Plavec 9 ) 
in einem Falle, bei welchem neben echten epileptischen Anfallen 
knrzdauernde (etwa eine Minute lang) haufige kleine Anfalle auftreten, 
Speichelfluss auf der Hohe des Anfalls. Uber die Natur dieser Anfalle 
stellt Plavec eingehende Erwagungen an. Es scheint mir, dass die- 
selben nach unseren heutigen Erfahrungen als narkoleptisch zu deuten 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 31, 1906. 

2) Neurologisches Zentralblatt. 1906, S. 168. 

Oeatsche Zcilechrifl f. Nervenheilkunde. Bd. 50. 18 
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sind. Das Symptom der Salivation kommt also sicherlich bei der 
Narkolepsie vor; wahrscheinlich wird es bei darauf gerichteter Auf- 
merksamkeit haufiger zur Beobachtung kommen. 

Bei der Tetanie nun wird Salivation ebenfalls haufig erwahnt. 
Phleps 1 2 ) sagt dariiber, dass die Kranken gelegentlich iiber auffallig 
starken Speichelfluss klagen. Redlich-) erwahnt, dass bei experi- 
menteller Tetanie (Exstirpation der Epithelkorperchen bei einer Katze) 
starke Salivation beobachtet wurde. Auch Falta und Kahn 3 ) ex- 
wahnen neben anderen Hypersekretionen auch eine Steigerung der 
Speichelsekretion bei der Tetanie. Also auch dieses Symptom ist 
wiederum der Narkolepsie und Tetanie gemeinschaftlich. 

Ein sehr beachtenswerfces Symptom, namlich einen vollstandigen 
Spraehverlust bei erhaltenem Sprachverstandnis, habe ich, wie bereits 
erwahnt, ausser in dem gegenwartigen Falle in einem friiheren Falle 
von typischer Narkolepsie beobachtet. In diesem friiheren Falle kam 
die Sprache nach mehrmonatlicher totaler Stummheit vollstandig zu- 
riick, wie iiberhaupt der Fall durchaus in Heilung iiberging. Auch 
im gegenwartigen Falle fand sich ein vollkommener Spraehverlust in 
Form totaler motorischer Aphasie zu einer Zeit, als die narkoleptischen 
Anfalle auf dem Hohepunkt waren und mit einer voriibergehenden 
Besserung derselben stellte sich die Sprache vollstandig wieder ein, 
so dass der friihere lebhafte Rededrang wieder vorhanden war, das 
Kind lange Gedichte aufsagte und dergleichen. 

Uber die Pathogenese dieses Symptoms mochte ich hier keine 
Vermutungen aufstellen; es sei nur erwahnt, dass in beiden Fallen 
der Spraehverlust nicht etwa einer allgemeinen psychischen Schadigung 
zuzuschreiben war, vielmehr war trotz des Verlustss der sprachlichen 
Ausdrucksfahigkeit nicht nur volliges Sprachverstandnis, sondern auch 
iiberhaupt ein vollkommenes Verstandnis und Interesse fiir die Um- 
gebung, ja sogar grosse geistige Lebhaftigkeit und Regsamkeit vor¬ 
handen, besonders in dem friiheren Falle. In dem zweiten Stadium 
des gegenwartigen Falles nach dem Uberging in die Tetann verge- 
sellschaftete sich die Sprachstorung dagegen allerdings mit einem all¬ 
gemeinen somnolenten Zustande von eigenartigem Charakter. 

Aus der Literatur kann ich wieder nur den bereits erwabnten 
Fall von Heilbronner 4 ) als analog anfiihren. Das betreffende Kind 
sprach spontan nichts, konnte aber nachsprechen und hatte meist gutes 
Sprachverstandnis. Heilbronner schwaukt bei der Auffassung dieser 

1) 1. c. S. 16<). 

2) 1. c. S. 471. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74, 1911. 

4) 1. c. S. 483 u. 488. 
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Sprachstorung zwischen einer motorischen Aphasie und einem hyste- 
ris**hen Mutismus, entscheidet sich aber scbliesslich auf Grund mehr- 
facher Erwagungen mehr fur die Annahme des letzteren. Ich person- 
lich mbchte fur meine Falle und auch fur den Heilbronnerschen die 
ersfcere Auffassung vertreten. 

Scbliesslich muss ich als einzigartig bei meinem Falle noch her- 
vorbeben den Zustand, den das Kind in dem letzten, zum Teil noch 
]etzt bestehenden Stadium der Krankheit gezeigt hat, namlich den 
Zustand einer dauemden Somnolenz unter permanenten tetanischen 
Erscbeinungen. Es ist mir ein derartig andauernder schwerer Zustand 
von Tetanie weder aus eigener Beobachtung, noch aus der Literatur 
bekannt geworden. Man konnte den Zustand als Analogie zum Status 
epilepticus als „Status tetanicus" bezeichnen. Dieser der Kiirze wegen 
als Somnolenz bezeichneter Zustand entspricht aber durchaus nicht 
demjenigen Bilde, welches wir uns fur gewohnlich unter Somnolenz 
vorstellen; den Eindruck einer Schlafenden macht das Kind durchaus 
nicht; die Augen sind bestandig geoffnet, aber starr und teilnahmslos, 
es fehlt jedes Interesse fur die Umgebung und jede Reaktion auf 
irgendwelche Sinneseindriicke, ausser schmerzhaften Eindriicken. Die 
beste Beschreibung des Zustandes scheint mir dadurch gegeben, wenn 
man sich vorstellt, dass der bei den kleinen Absencen fur Sekunden 
oder Minuten beobachtete Zustand hier in Permanenz erklart ist: ein 
starrer, ins Leere gerichteter Blick bei offenen Augen, vollstandige Aus- 
scbaltung der Aufmerksamkeit flir die Eindriicke der Umgebung, 
Verlust der motorischen Koordination bis zum haltlosen Umsinken. 
Dieser bei den Absencen fur ganz kurze Zeitraume (Sekunden bis 
Minuten) zu beobachtende Zustand ist hier in dem letzten noch jetzt 
bestehenden Stadium des Krankheitsbildes dauernd vorhanden. Wenn 
man die Entwicklung des Zustandes nicht hatte verfolgen konnen, 
sondern das Kind in den jetzigen Stadien zum ersten Male gesehen 
hatte, ware man sicherlich versucht gewesen, einen schweren organi- 
schen Prozess, etwa einen Cerebellartumor, in Rucksicht auf den tau- 
melnden Gang usw., anzunehmen. Es braucht nicht besonders erwahnt 
zu werden, dass eine derartige Annahme burner wieder in Betracht 
gezogen wurde; der Umstand aber, dass dieser Zustand nunmehr 
schon seit etwa Mitte Juni, also seit 3 l l 2 Monaten, beobachtet werden 
konnte, ohne dass eine fortschreitende Verschlimmerung oder auch 
nur eine wesentliche Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens sich 
einstellte, oder irgendwelche sonstigen organischen Erscheinungen 
auftraten, widerlegt wohl schon allein eine derartige Annahme; ein 
organischer Prozess, der zu so haufigen Krampfantallen wie hier fiihrt, 
wurde sicherlich rapide Fortschritte zur Verschlechterung des Gesamt- 

18 * 
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befindens gemacht haben, hatte aber keinesfalls, wie es jetzt der Fall 
ist, eine Tendenz znr Besserung gezeigt. 

Unser Fall stellt also ein ganz eigenartiges Bild dar, bei dem 
einmal wichtig ist der direkte Ubergang aus der Narkolepsie in die 
Tetanie, wodurch der meiner Ansicht nach auch nach meinen friiheren 
Beobacbtungen schon anzunehmende Zasammenhang beider Krank- 
heiten evident wird; ferner ist er bemerkenswert durch die Symptome 
der Salivation, des Sprachverlnstes und eines mehrere Monate dauern- 
den eigenartigen psychischen Znstandes, der einer 9 chweren Schlaf- 
tmnkenheit gleicbt. 


32. Herr 0. B. Meyer-Wiirzburg: Znr Funktloa der Nerreii- 
endigungen in der Gefftsswand (mit Demonstrationen). (Mit 1 Kurve.) 

Das Referatthema der vorjahrigen Versammlung „Stand der Lehre 
vom Sympathicus" gab mir Veranlassnng, eine Anzahl von Ergeb- 
nissen eigener Versuche zusammenstellen, die mit diesem Thema in 
Zasammenhang standen. Durch eine Erkrankung war ich verhinderfc, 
den angemeldeten Vortrag zu halten, ich nehme aber an, dass meine 
Mitteilnngen, wenn sie anch nunmehr nicht aktuell sind, auf einiges 
Interesse rechnen diirfen. 

Die Methode meiner Versuche, die ich nach einem Vorschlag Ton 
Herrn Prof. v. Frey ausarbeitete, ist folgende. Eben getoteten Rin- 
dern werden etwa 10 cm lange Stiicke beider Arteriae subclaviae ent- 
nommen. Aus dem Gefassrohr werden Ringe geschnitten, diese ge- 
offnet und das so entstehende Band unter bestimmter Belastung in 
zylinderformigen Glasern aufgespannt und in korperwarmer Binge r- 
losung gehalten. Die Verlangerungen und Verkiirzungen dieses 
kleinen Bandes oder Gefassstreifens werden an einem Kymographion 
aufgeschrieben. Die grosse Mehrzahl der Experimente wurde zam 
Zweck der Vergleichung und Kontrolle als Parallelversuch angestellt, 
d. h. es waren immer zwei dem gleichen Gefassstiick entnommene 
Streifchen mit zwei Hebeln verbunden, die an dem gleichen Kymo¬ 
graphion schrieben. Es wurde das Verhalten der Gefassstreifen bei 
Temperaturveranderungen, bei elektrischen und chemischen Beizen 
untersucbt, speziell babe ich mein Augenmerk auf die Wirkungen des 
Adrenalins gerichtet, das bekanntlich besonders fiir die vom Sym- 
pathicus versorgten Organe von Bedeutung ist. 

Von dieser Methode konnte man als besondere Vorteile er- 
warten: unmittelbare Beobachtung der Vorgange und genau be- 
kannte Konzentration chemischer Reizflussigkeiten. Das sind Vorzuge, 
welehe den Untersuchungen am lebenden Tier, speziell auch den mit 
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Adrenalin angestellten Blutdruckuntersuchungen nicht zukommen. In- 
des war anch an Nachteile zu denken, vor allem daran, dass die 
Warmblutem entnommenen Organe unter den Wirkungen des Ab- 
sterbens leiden nnd die Versuche beeintrachtigen konnten. Es ergab 
sich aber, dass gerade die Arterien eine betracbtliche Uberlebensfahig- 
keit besitzen. Warden die Gefassstiickchen in Ringerlosung im Eis- 
schrank anfbewahrt, so waren sie noch nach mebreren, gelegentlich 
bis zn zehn Tagen reaktionsfahig. 

Bei zunehmender Warme verlangerten sich die Gefassstreifchen, 
bei Kalte verkiirzten sie sich. Die Eontraktionen auf elektrischen 
Reiz, zn dem ansschliesslich Induktionsschlage dienten, verlanfen sehr 
langsam. Der Anstieg erfolgfc verhaltnismassig rasch, dagegen ist der 
absteigende Schenkel der Kurye sehr langsam. Es vergehen etwa 
40 Minnten und dariiber bis zur Riickkehr der Enrye auf die Aus- 
gangshohe. Die Latenzzeit ist eine wesentlich langere als beim Skelett- 
mnskel, z. B. in einem Versuch 0,39 Sekunden, im allgemeinen 30 bis 
80 mal grosser. Anch Temperaturreize, z. B. bei plotzlicher Erhohung 
yon 14° auf 38°, riefen eine deutliche, yyenn auch geringer und rascher 
verlaufende Kontraktion heryor. 

Wird der Ringerlosung Adrenalin hinzugefugt, so antworten die 
Gefassstreifen mit einer starken, langdauernden Kontraktion. Ver- 
gleicht man diese Kurren mit einer elektrischen Kontraktion, so falit 
bei der Adrenalinwirkung der noch wesentlich mehr gedehnte Ver- 
lauf des zweiten Kurvenscbenkels auf. Wird die Ringerlosung aber 
wiederholt gewechselt, dann kommt es infolge Auswaschens des Adre¬ 
nalins zu wesentlich rascherem Absinken. Die Auswaschbarkeit des 
Adrenalins aus dem Gefassstreifen lasst sich auch anders nachweisen. 
Wenn z. B. das Praparat wahrend einiger Minuten in Ringerlosung 
getaucht, dann mit Yerbandgaze bzw. zwischen Loschblattern ab- 
getrocknet und hierauf in frische Ringerlosung gebracht wird, so yer- 
kiirzt sich ein zweites mit dieser Losung gereiztes Praparat wieder 
erheblich. Versuche iiber die Schwellenkonzentration ergaben, dass 
es in Verdiinnungen von 1:100 Millionen und noch darunter wirksam 
ist. Erhohungen der Konzentrationen bewirken verstarkte Kontrak- 
tionen, so dass eine treppenformig ansteigende Kurve entsteht. Nahere 
Mitteilungen finden sich in meinen diesbeziiglichen Abhandlungen in 
der Zeitschrift fur Biologie Bd. 48, 50 und 61 und im Zentralblatt fur 
Physiologie Bd. 23. Ich babe hier nur einen kurzen, zusammenfassen- 
den Bericht gegeben. Dagegen gehe ich auf die folgenden Punkte 
wegen ihres spezielleren Interesses etwas naber ein. 

Eine Reihe Untersuchungen wurden auch angestellt iiber die 
strittige Frage des AngrifFspunktes des Adrenalins, ob namlich an der 
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glatten Muskulatur oder den Nervenendigungen an der Gefasswand. 
Wahrend Langley dazu neigt, eine muskulare Wirkung anzunehmen, 
wahrend Lawen dies sogar fur bewiesen ansieht, kommen Brodie 
und Dixon zu dem Schluss, dass es sich urn eine Wirkung auf die 
Gefassnerven handelt. Hauptsachlich grundet sich dieser Schluss auf 
die antagonistische Wirkung von sogenannten Nervengiften, wie z. B. 
Kokain und Apocodein. 

Ahnliche Versuche habe ich nun ausgefiihrt z. B. mit Atropin. 
Aus ihnen geht eine antagonistische Wirkung dieses Giftes zweifellos 
hervor. Die Kurve des Praparates, das in Atropin-Adrenalinlosung ver- 
senkt ist, fallt um etwa das Dreifache niedriger aus als die Parallel- 
kurve des Adrenalins. 

Die antagonistische Wirkung lasst sich auch beobachten, wenn 
man die Losungen nacheinander, z. B. in einem Zwischenraum von 
i l 2 Stunde anwendet. Es kommt dann erst zu Adrenalinkontraktion 
von beispielsweise 25 mm Hohe und dann bei Einwirkung einer 1 pro- 
zentigen Eukainlosung zu raschem Absinken der Kurve um 15 mm. 

Ich mochte indes diesen Versuchen keine besonders grosse Be- 
weiskraft zuschreiben. Denn es ist wohl anzunehmen, dass hier neben 
der Wirkung auf die Nervenendigungen auch eine solche auf die 
glatte Muskulatur stattfindet. Dagegen scheint mir folgender Vera rich 
beweisender zu sein. Ein Gefassstreifen, der am Tage der Entnahme 
aus dem Tier auf elektrische und Adrenalinreize vorziiglich reagiert, 
ist am sechsten Tag noch sehr gut durch einen Offnungschlag, da¬ 
gegen nicht mehr durch Adrenalin zu erregen. Bekanntlich sterben 
die Nerven ausgeschnittener Skelettmuskel-Nervenpraparate wesentlich 
rascher ab als die Muskeln. Wir diirfen dies, wie auch aus einem 
gleich zu erwahnenden Versuch hervorgehen wird, auch fur die glatte 
Muskulatur annehmen. 

Am Skelettmuskel-Nervenpraparate namlich hat Overton nach- 
gewiesen, dass die Kaliumchloridvergiftung an den nervosen Elementen 
frtiher einsetzt als an den Muskeln, welch letztere noch wesentlich 
langere Zeit elektrisch erregbar bleiben. Auch an unseren Praparaten 
zeigte sich nach Kaliumchloridvergiftung noch eine erhebliche Kon- 
traktion auf elektrischen Reiz, nachdem Adrenalin auch keine Spur 
von Zusammenziehung mehr ausloste. An a. 0. habe ich noch weitere 
Beweise in diesem Sinn angefiihrt. Diese Versuchsergebnisse lassen 
kaum eine andere Deutung zu, als dass das Adrenalin an den Nerven¬ 
endigungen angreift. — Hier sei erwahnt, dass einzelne Autoren an- 
fanglich eine zentrale Wirkung annahmen. Die periphere Wirkung 
des Adrenalins, die jetzt als zweifellos gilt, geht auch aus meinen Ver¬ 
suchen ohne weiteres hervor. 
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Die bisher geschilderten Versuche wurden ausscbliesslich inRinger- 
losung vorgenommen.' Werden die Praparate in Blut oder Serum ge- 
taucht, so kommt es zunachst zu einer starken Dauerkontraktion, die 
auf adrenalinartige Substanzen in Blut zu beziehen ist. Nach lingerer 
Zeit zeigen die Praparate haufig rhythmische Spontankontraktionen 
(s. Kurve und Erklarung hierzu auf S. 280 ). Dieser Befund war in- 
sofern von lnteresse, als icb bei den Versuehen in Ringerlosung ver¬ 
ge blicb auf diese Funktion der Gefasspraparate geacbtet batte. Am 
lebenden Tier, z. B. am Mesenterium des Frosches, am Ohr des Kanin- 
chens, sind sie schon vor einigen Jahrzehnten von Scbiff und anderen 
Autoren gefunden und beschrieben worden. 

Ich untersuchte nun die Bedingungen, unter welchen die rhyth- 
miscben Kontraktionen erscheinen. Verschiedene Erwagungen und 
experimentelle Untersuchungen ergaben als Endresultat, dass Sauer- 
stoffmangel die Kontraktionen auslost. Wird dieser namlich von An- 
fang des Versuches an zugeleitet, so bleiben die Kontraktionen aus, 
im Gegensatz zu den Parallelpraparaten. Wird aber Sauerstoffmangel 
erzeugt mittels Durchleitung von indifferenten Gasen, wie Wasserstoff 
oder Stickstoff, so werden die Kontraktionen starker und fniher aus- 
gelost als beim Parallelpraparat, das sie unter Umstanden aucb gar 
nicht aufweist. 

Von welchen Elementen der Gefasswand geht nun die Rhythmik 
aus? Zur Beantwortung dieser Frage sei zunachst auf die Versuche 
von Magnus iiber die Peristaltik des Darms verwiesen, wonach es 
als festgestellt gelten darf, dass die im Auerbachschen Plexus ent- 
haltenen Ganglienzellen die rhythmischen Bewegungen vermitteln. Es 
war mir hiemach in einem gewissen Grad wahrscheinlich, dass auch 
die rhythmischen Spontanbewegungen der Gefasse von den nervosen 
Endapparaten ausgehen. Eine weitere Stiitze fur diese Annahme darf 
in den Versuehen von Full gesehen werden, die er mit der gleichen 
Methode ebenfalls im Wiirzburger physiologischen Institut anstellte. 
Er fand bei mikroskopischen Untersuchungen, dass die Gefassstreifen, 
die eine gute Rhythmik aufwiesen, marklose Fasern bzw. Nervenzellen 
enthielten, wahrend diese bei schlecht reagierenden Praparaten ver- 
misst wurden. Ferner weist Full darauf hin, dass die Rhythmik 
ahnlich wie die Adrenalinwirkung wesentlich friiher erlischt als die 
elektrische Reaktionsfahigkeit. 

Es ist zu vermuten, dass diese Bewegungen einen gewissen, mit 
Riicksicbt auf ihre Langsamkeit aber nicht allzu grossen Einfluss auf 
die BlutbeweguDg bzw. die Verteilung des Blutes haben konnen. 
Griitzner spricht allerdings hinsichtlich dieser Funktion der Arterien 
sogar von „accessorischen Herzen". 
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Meine Veraucbe haben ergeben, dass ausgeschnittene, iiberlebende 
Gefassstreifen dieselbe Reaktion zeigen wie die Arterien im leben- 
den Organism us: Zusammenziehung bei Kalte, Erschlaffung bei 
Warme, Kontraktion bei Temperatur- (Warme-), elektrischen und 
chemischen (Adrenalin-) Reizen, Erscblaffung (Dilatation) bei An wen- 
dong yon Atropin, Kokain und seinen Derivaten, Tonussteigerung 
bei Einwirkung des Sauerstoffs und endlich aucb rbythmiscbe Spon- 
tankontraktionen. 

Adrenalin wirkt wabrscheinlich auf die Nervenendigungen der 
Gef ass wand. Ebenso ist es wahrscheinlich, dass die rhythmischen 
Bpontankontraktionen an die Funktion der nervbsen Endapparate ge- 
bunden sind. Diese Kontraktionen konnen unabhangig vom Zentral- 
neryensystem auftreten. Zugleich sprecben die Versuche fur die aucb 
Ton neorologiscber Seite betonte n Selbstandigkeit“ der Gefasswand. 


33. Herr Go 11a-Breslau, Ergebnfsse der Abderhaldensehen 
Herodtagnostik bei Gehirn- und Rdckenmarkskrankheiten. 

Vortr. bericbtet iiber die Ergebnisse des Abderhaldenschen 
Dialysierverfahrens bei einer Untersuchungsreihe yon 58 Sera or- 
ganiscb Hirn- und Riickenmarkskranker. Die Technik befolgt die 
Vorschriften Abderhaldens (vgl. Abderhalden, Abwebrfermente. 
2. Aufl.). Bei den Untersuchungen wurden folgende Organe ver- 
wendet: Gehirn, Ruckenmark, Muskeln, Schilddrttse, Hoden, Ovarium, 
Leber, Niere, in vereinzelten Fallen auch Hypophyse und Placenta. 
Aus Mangel grosserer Mengen der jeweilig zur Verfugung stehenden 
Sera und noch mehr an geeignetem Leichenmaterial konnten bei den 
einzelnen Versuchen zu gleicher Zeit nur eine relativ kleine Anzabl 
von Organen verwendet werden. 

Bei 22 Paralytikerseren wurde 21mal Abbau von Gehirn fest- 
gestellt, daneben in einer ganzen Anzabl von Fallen auch Abbau von 
Geschlecbtsdriisen, Schilddriise, Leber und Niere. Bei drei unter- 
suchten Tabesfallen war die Reaktion mit Gehirn und Ruckenmark 
positiv. 

Von 10 Epileptikerseren gaben 6 positive Reaktion mit Gehirn, 
ein Abbau anderer Organe fand nicht statt. Es scheint, als ob voran- 
gegangene Anfalle den Ausfall der Reaktion im positiven Sinn be- 
einflussen. 

Bei 4 von 7 Fallen von multipler Sklerose wurde Gehirn und 
Ruckenmark abgebaut, andere Organe nicht. 2 Falle von Syringo- 
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myelie zeigten gleichfalls mit Gehim und Riickenmark positive Re- 
aktion. 

4 Falle von Hirntumor gaben keine Reaktion, wabrend ein 5. Fall, 
bei dem allerdings die DiffereDtialdiagnose Lnes cerebri noch nicbt 
genng gesichert ist, sebr starke Ninhydrinreaktion gab. 

Ein Fall von Tumor spinalis gab keine sichere Reaktion. 

Bei 2 Fallen von Hypopbysentumor fand Abbau von Hypophyse, 
in dem einen Fall auch von Hoden statt. In dem letzteren Fall be- 
stand eine Aplasia adiposo-genitalis. 

2 Falle von Myelitis, bei denen auch periphere neuritische Er- 
scbeinnngen bestanden, zeigten Abbau von Gebirn, Riickenmark und 
Muskel, dieselbe Reaktion fand sich bei einem klinisch noch nicht ge- 
klarten, organisch spinalen Fall. 

Ein Fall von Muskeldystropbie — seit langem stationarer Prozess — 
zeigte eine sehr starke Ninhydrinreaktion des Muskeldialysats, bei 
einem Fall einer alten Polioencephalitis war die Reaktion mit Gehim 
und in einem Fall von Huntingtonscher Chorea mit Gehirn and 
Riickenmark positiv. 

12 Sera, die von Gesunden bzw. an funktionellen Storungen Leiden- 
den stammten, gaben durchweg negative Reaktionen. 

Bei einer Anzahl organischer Gehirn- und Riickenmarkskrank- 
heiten lasst also das Abderhaldensche Dialysierverfahren einen fer- 
mentativen Abbau von Nervensubstanz erkennen. Bei der Paralyse 
ist dieses Verbalten annahernd konstant. Hier zeigt sich auch — im 
Gegensatz zu den anderen organischen Prozessen, bei denen fast aus- 
nahmslos nur Nervengewebe angegrifFen wurde — ein Abbau anderer 
Organe. 

Die Inkonstanz der Befunde, z. B. bei Epilepsie und multipler 
Sklerose, lasst sich heute noch nicht erklaren. 

1m Sinne der Abderhaldenschen Anschauungen ware also an- 
zunehmen, dass beim Untergang von Nervengewebe ungeniigend ab- 
gebaute, d. h. blutfremde Stoffe in die Blutbahn gelangen und hier 
Fermente mobilisieren, die gegen Gehirn bzw. Riickenmark gerichtet 
sind. Die Frage nach der Spezifitat dieser Fermente lasst sich in- 
dessen heute noch nicht entscbeiden. 

Was deo diagnoslischeu Wert der Methode anlangt, so lasst sich 
zur Zeit ein abschliessendes Urteil noch nicht fallen. (Eigenbericht.) 


34. Herr Lilienstein-Bad Nauheim: Psychonenrosen be! 
Herzkrankheiten. 

Es ist eine bekannte Erscheinung, dass fast bei alien organischen 
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Herzkrankheiten, speziell bei Kompensationsstorungen, auch 
nervose Sjmptome auftreten. Und zwar sind meiner Schatzung 
nach nur ca. 25—30 Proz. der Patienten mit ausgesprochenen Herz- 
tehlern frei yon solcben Storungen. Beschrankt man die Zablung auf 
dekompensierte Herzkranke, so diirften kaum mehr als 10 von 100 
Kranken dauernd frei von nervosen Beschwerden sein, wahrend alle 
iibrigen eine bunte Skala von psychisch nervosen Leiden darbieten. 

An sich sind natiirlicb die einzelnen hierbei auftretenden Be¬ 
schwerden, wie Reizbarkeit, launisches Wesen, gestortes All- 
gemeinbefinden, Angstgefiihl, innere Unruhe, Kopfscbmerz, 
Schlaflosigkeit, gemiitliche Depression usw., Zustande, die sich 
bis zu ausgesprochenen Psychosen steigem konnen, nicht pathogno- 
stisch fur eine zugrundeliegende Herzkrankheit. In der Art ihres 
Auftretens und in ihrer Kombination bilden sie aber eine Psycho- 
neurose, die nach Atiologie, Symptomatologie, Verlauf und in thera- 
peutischer Hinsicht scharf von den endogenen Hysterien, Neurasthenien 
und Hypochondrien zu unterscheiden ist. Um diese Krankheitsgruppe 
sowohl gegen die allgemeinen endogenen Psychonenrosen, als auch 
gegen die Falle abzusondem, in denen es sich um eine zufallige 
Kombination von neurotischen Symptomen mit Herzkrankheiten han- 
delt, wiirde ich vorschlagen, dieses charakteristische Krankheitsbild 
auch mit eigenem Namen, etwa mit Dysthymia cordis oder mit „Kar- 
diothymie" zu bezeichneD. Selbstverstandlich kommen hier nicht die 
Falle in Betracht, in denen neben einer Psychoneurose ein Herzleiden 
entsteht. Freilich werden die subjektiven Symptome, die der Herz- 
fehler mit sich bringt, bei robusten und psychisch gesunden Indivi- 
duen anders gefarbt empfunden, als bei endogen Nervosen. 

Ich mochte die Kardiothymien auch scharf von den Herzneu- 
rosen unterschieden wissen, zu denen z. B. die auf sexuell-neurotischer 
Basis beruhende, von Herz und Erb (10) beschriebene Phrenokardie, 
gehort. Symptomatologisch unterscheidet sie sich nicht wesentlich 
von der Kardiothymie. Ihrem Wesen nach ist sie aber ihr Spiegel- 
bild, insofern, als die nervose Storung bei jener Neurose wie bei den 
Herzneurosen iiberhaupt primar oder sekundar reflektorisch am Herzen 
auftritt,wahrend ichunterKardiothymieeinen nervosenSymptomen- 
komplex verstehe, der nur bei organisch ladierten Herzen oder 
gestortem Kreislauf beobachtet wird, ebenso, wie Jacob die bei Herz- 
kranken auftretenden Psychosen als Kreislaufpsychosen von den iibrigen 
Geisteskrankheiten abgetrennt hat. 

Allerdings ist es zuweilen schwer, die Kardiothymie als solche 
zu erkennen, da ahnliche Zustande haufig bei anderen Psychoneurosen 
auftreten. Namentlich bei einmaligen Untersuchungen lasst es sich oft 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



284 Siebente Jahresversammlung der Gesellscbaft Deutscher Nervenarzte. 

schwer entscheiden, ob die Herzstorungen, Arhythmien, Herzschmerzen, 
Atemnot usw., Folge der Neurasthenie oder diese der Aosdrack ge- 
storter Herzfunktion ist. lnfektionskrankbeiten und Uberanst rengungen 
konnen ja sowobl Herz als Nervensystem primar schadigen. 

Bei der Kardiothymie, die hier besprochen werden soil, wird der 
Grad and die Dauer der sekundaren Psychoneurose von der Dekom- 
pensation des Herzens bestimmt. Es gibt viele Falle von Klappen- 
fehlern, von Myocarditis und yon Gefasskrankheiten, die obne alle 
subjektiven und objektiven psycboneurotischen Symptome bleiben, so- 
lange die Kompensation nicht gestort ist. Mit den Stauungen im 
kleinen Kreislauf, mit der Stauungsbronchitis, der Leberschweliang 
und mit den Odemen kommen dann aber die obengenannten Std- 
rungen des Allgemeinbefindens, des Scblafs usw., die sicb gleichzeitig 
mit der Wiederherstellung der Kompensation wieder bessern. 

Dieses Aufbreten yon nervosen Beschwerden im Zusammenhang 
mit Kompensationsstorungen legt es nabe, Stauungserscheinungen 
im Gebirn, die zu Schadigungen der Funktion der Gangbenzellen 
fiihren konnen, fur die Erscheinungen yerantwortlich zu macben. 

Man kann auch an Autointoxikationen denken und zwar mit 
Riicksicht auf die nabe Verwandtscbaft mit den ganz ahnlichen Zu- 
standen bei Morbus Basedowii. Bei diesen ist die durch Hyper- 
thyreoidismus bedingte Intoxikation des Gebirns aller Wabrscheinbch- 
keit nach das Primare, wabrend die neryosen Symptome und die 
Hypertropbie des Herzens als koordinierte Folge- oder Begleiterscbei- 
nungen aufzufassen sein diirften. Icb babe ausgesprocbene depressive 
und maniakalische Zustande bei Basedowscber Krankbeit gesehen, 
bei der die Kompensation des Herzens nie gestort war, und Falle, bei 
denen die betreffenden Zustande auch nach Wiederherstellung der 
Herzfunktion andauerten. 

Hierher gehort wohl auch die Chorea, bei der beide, die Herz- 
und Nervenschadigungen auf gleicher toxischer Grundlage zu beruben 
scheinen. Nur ca. 20—30 Proz. der ’Falle von Chorea leiden nach 
Vogt (27) an ausgesprochenen Herzaffektionen. 

Zeigen sich die in Frage stehenden Psychoneurosen bei einer 
Arteriosklerose und Myocarditis auf arteriosklerotischer Basis, 
so kann man recht haufig zweifeln, ob eine durch die Myocarditis 
bedingte Kardiothymie oder eine Arteriosklerose des Gebirns vorliegt, 
da die yon Alzheimer (1) beschriebene senile Hirnverodung in ibren 
Anfangsstadien abnliche klinische Bilder liefert, wie die Kardiothymie. 

Den Zusammenhang zwischen organischer Herzkrankheit und 
Psychose haben natiirlich auch schon altere Autoren feststellen konnen. 
Sie haben dabei aber falschlicherweise angenommen, dass die ein- 
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zelnen Klappenfehler von Einfluss auf die Psychosen seien derart, 
dass z. 6. die Mitralstenose nnd -insuffizienz mebr depressive, die Aorten- 
insuffizienz mehr maniscbe Symptome zeitige. MitRecht bat Stransky 
hier hervorgehoben, dass der „manische Typ“ in diesen Fallen wohl 
haufig eine beginnende Paralyse gewesen sein mag, die ja anf gleicher 
Atiologie, wie viele Aorteninsuffizienzen, namlicb anf Lnes, beruht. 

Ebensowenig wie die neueren Autoren bei Psychosen konnte icb 
bei den Psychoneurosen der Herzkranken eine Verschiedenheit etwa 
je nach der befallenen Klappe konstatieren. Allenfalls siebt man 
Kardiothymien depressiven Charakters mehr bei Myocarditis. 
Doch diirfle hier die im Involutionsalter vorherrschende Arterioskle- 
rose, sowie das Senium iiberbaupt, eine gemeinsame Ursache abgeben. 

Was die Symptomatologie der Psychoneurosen bei Kreislauf- 
storungen anlangt, so kann man bei einzelnen korperlichen und 
psychischen Symptomen zunachst im Zweifel sein, wieweit sie primar 
der Kreislaufsstdrung oder sekundar der Neurose zuzurechnen sind. 
Vor alien sind hier eine Reihe von korperlich nervosen Erschei- 
nungen zu nennen, bei denen diese Unterscheidung manchmal schwer 
ist: Die Kranken klagen iiber kalte Hande und Ftisse, auch wenn 
noch keine Cyanose oder Odeme auf Zirkulationsstorungen hinweisen. 
Auch Schwindel- und Schwacheanfalle treten manchmal in einer 
Weise rasch voriibergehend und mit vasomotorischen Symptomen ver- 
kniipft auf, dass man sie weniger der mangelhaften Zirkulation, als 
nervosen Ursachen zuschreiben muss. 

Zirka 75 Proz. aller Herzkranken mit Kompensationsstorungen 
leiden an chronischer Obstipation. Sicherlich beruht diese in den 
meisten Fallen auf der Stauung im Pfortadergebiet. Es bleiben aber 
noch viele Falle iibrig, besonders solche von spastischer Konstipation, 
die erst sekundar durch die Psychofieurose hervorgerufen werden. 

Dem Gebiet der psychischen Symptome naher ist die Schlaf- 
losigkeit, an der ca. 50—60 Proz. der dekompensierten Herzkranken 
leiden. Sie kann als einfache Agrypnie auftreten, die Patienten konnen 
mit oder ohne Mudigkeit den Schlaf nicht finden; haufiger aber tritt 
die Schlaflosigkeit als Folge oder zum mindesten in Begleitung von 
Herzklopfen, innerer Erregung oder Angstgefiihlen auf. 

Angst, innere Unruhe und Verstimmung, hypochondrisches Wesen 
ibrerseits sind als Prakordialangst hiiufig Begleit- und Folgeerschei- 
nungen der Stenokardie, des Druckgefiihls hinter dem Sternum oder 
des allgemeinen Herzdrucks, iiber die bei organischen und funktio- 
nellen Herzkrankheiten geklagt wird. Oppenheim (20a) betonte, 
dass die hier auftretende Angst nicht in der Furcht vor dem Tode, 
sondern in „einer korperlichen Qual von spezifischer Farbung“ besteht. 
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Die innere Unruhe und gesteigerte Reizbarkeit wechseln ab mit all- 
gemeiner Schwache und mit Lahmungsgefiihl, das sich bis zu leichter 
Benommenheit steigern kann. 

Bei den hochsten Graden dieser Benommenheit und speziell 
bei den deliranten Zustanden, die meist erst bei ganz schweren Kom- 
pensationsstorungen auftreten, ist kein Zweifel, dass sie auf groben 
Schadigungen der Hirnrinde beruhen. Die Ubergange aber, die von 
den obengenannten leichteren psychischen Symptomen zu den Be- 
wusstseinstriibungen und Delirien hiniiberfuhren, zeigen, dass auch die 
iibrigen Psychoneurosen als Alterationen der Hirnrinde aufzufassen sind. 

Der Verlauf der Kardiothymie ist, wie oben bemerkt, abhangig 
von dem zugrundeliegenden Herzleiden und dem Stadium der Dekom- 
pensation. Alle erwahnten Symptome konnen einzeln Oder im ganzen 
verschwinden, wenn die Kompensation sich bessert, und wieder auf¬ 
treten , wenn auch an anderen Organen Stauungserscbeinungen zutage 
treten. Aus diesem Grunde dauern die Psychoneurosen bei yielen 
Herzkranken wochenlang, wahrend sie in schweren Fallen sich iiber 
Monate und Jahre erstrecken und erst mit dem Tode endigen. 

Nur selten bleiben fur langere oder kurzere Zeit auch nach Her- 
stellung der Kompensation noch psychoneurotische Symptome der 
genannten Art bestehen. In solchen Fallen liegt allerdings dann die 
Vermutung nahe, dass es sich nebenher noch um endogene Storungen, 
z. B. angeborene Psychopathien, Hyperthyreoidismus usw. handelt. 

Die Sonderstellung, die die Kardiothymie gegeniiber den endo- 
genen oder rein funktionellen Psychoneurosen einnimmt, ist am 
wichtigsten fur die Therapie, denn es ist yon einschneidenster Be- 
deutung, ob bei nervosen Symptomen die Behandlung auf eine Wieder- 
herstellung der Kompensation oder auf eine Bekampfung der Nmr- 
asthenie durch allgemein roborierende, ubende und tonisierende Mass- 
nahmen eingestellt wird. Aus diesem Grunde findet sich in alien 
Lehrbiichern iiber Herzkrankheiten, wie bei Romberg (22), Striim- 
pell (26), Herz (i3) usw. dringend die Warnung, bei neryosen Herz- 
beschwerden nicht zu rasch mit der Diagnose „nur neryos" zur Hand 
zu sein. 

Auch ieh babe die Erfahruug gemacht, dass bei beginnenden 
Kompeusationsstorungen die neryosen Erscheinungen so sehr in den 
Vordergrund traten, dass selbst Herzspezialisten, weil sich zunachst 
kein abnormer physikalischer Befund erheben liess, die Saeh- 
lage verkannten und direkt zu schiidigenden Massnahmen, z. B. zu ' 
ausgedehntem Sport, Hochtouren usw. rieten, wahrend sie eine spezi- | 
fische Herzbehandlung ablehnten. j 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Siebente Jahresveraammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 287 

Es wird bei solchen schwer zu diagnostizierenden Fallen manchmal 
nur moglieh sein, erst ex juvantibus die richtige Diagnose zu stellen. 

1st dagegen eine Herzkompensitionsstorung von Anfaug an nach- 
weisbar, so muss diese das therapeutisehe Handeln in erster Linie 
bestimmen. Vor allem ist in solchen Fallen Ruhe, Diat und Scho- 
nuug zu empfehlen. Daneben konnen Meehano- und Hydrotherapie 
znr Anwendung gelangen. Mechanotherapeutisch wirkt auch die von 
mir angegebene Phlebostase (19), eine periphere Venenstauung zur 
Eatlastung innerer Orgme, die ich vor 2 Jahren vor Ihnen demon- 
striert habe und die sich mir und anderen (29) fortgesetzt gut bewahrt 
hat. Medikamentos miissen Herztonika in erster Linie angewandt 
werden, wahrend die Nervina, Baldrian- und Bromprapirate, erst in 
zweiter Linie symptom itologisch Verwendung finden. 

Andererseits isfc der Grad und die Ausbildung und die Form der 
nervosen Symptome von grossem Einfluss auf die Therapie, insofern, 
als sie mitbestimmend dafiir sind, ob der Kranke zu Hause, in einem 
Krankenhaus, einem Sanatorium oder einem Kurort behandelt wer¬ 
den kann. 

Die schwersten Falle, solche mit vorgeschrittener Dekompensation, 
mit Delirien und Benommenheit konnen weder im Hause, noch in 
einem Kurort gut verpflegt werden. Fur diese ist das Krankenhaus, 
bzw. Sanatorium der geeignetste Platz. 

Ebenso ist es zweckmassig, sehr reizbare, hypoehondrische Kranke 
zunachst in einem Sanatorium oder einem einfachen Hohenkurort einer 
Liegekur mit entspreohender individualisierender Behandlung zu 
unterziehen. 

Bei beginnenden und leichteren Formen der Kompensations- 
storungen sind die naturlichen kohlensauren Solbader indiziert. 
Sie bewirken meist nach 4—5 Wochen mit der Besserung der Kom- 
pensation auch eine Besserung der psychoneurotischen Symptome. 

Psychotherapeutiseh wirksam ist haufig schon die Entfernung 
aus dem Hause, die absolute Ruhe durch Eatfernung aus dem Berut' 
und der Eindruck speziell fur Herzkranke geschaffener Einrichtungen. 
Mit Riicksicht darauf, dass eine Besserung der psychischen Symptome 
riickwirkend von giinstigem Einfluss auf den Zustand der Kompen- 
sation ist, sind auch sonst alle psychotherapeutischen Massnahmeu 
gerechtfertigt, soweit sie das insuffiziente Herz nicht schadigen. 

Fur die psychiatrische Erkenntnis war es von Vorteil, dass der 
Begriff Paranoia, der friiher auf mindesteus die Halfte aller Geistes- 
kranken Anwendung fani, eiugesihraukt und in die Katatonie, De¬ 
mentia praecox, die Hebephrenie und viele andere Krankheitsbilder 
zerlegt wurde. Auch die Krankheitsbegriffe Melancholie und Demenz 
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sind in viele, das Wesen der Erkrankung besser erfassende Grnppen ! 
zerfallen, was der psychiatrischen Forsehung sebr zugute kam. 

In gleicber Weise empfiehlt es sieh anch, die Begriffe Nenr- 
asthenie und Hysterie in ibre Bestandteile aufzulosen und wir dnrfea i 
in dem grossen Topf, den sie darstellen, nicht die heterogensten Dinge 
vereinigen. Die Psychoneurosen bei Herzkranken jedenfalls 
miissen als eine Gruppe fur sich betrachtet und yon den 
endogenen Psychoneurosen scharf getrennt werden. 
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35. Herr Strecker-Breslau demonstriert an der Hand einiger 
Praparate den anatomischen Befond eines Falls yon Wilsonscher 
Krankheit. 

Makroskopisch fand sich beiderseits eine Erweichung des Linsen- 
kerns, mikroskopisch Vermehrung der Gliazellen, ferner eigenartige 
GHazellformen, ungewohnlich grosse, blasse, oft gelappte Kerne ohne 
ZeHleib; dann wieder grosse Gliazellen mit grossem Zellleib nnd mit 
einem oder mebr Kernen, die man als Riesengliazellen bezeicbnen kann. 

Diese Veranderungen sind am starksten ausgepragt im Linsen- 
kern, Nucleus caudatus und Pons, aber auch in der Hirnrinde und 
anderen Stellen des Zentralneryensystems mit Ausnahme des Klein- 
hirns und des Ruckenmarks. An der erweichten Stelle fanden sich 
reichlich zugrunde gehende Ganglienzellen mit kugelig aufgeblasenem 
Leib, die Nissl-Schollen aufgelost, der Kern geschrumpft und an den 
Rand gerfickt An dieser Stelle auch yiele Zellen mit wabiger Struktur, 
die sich auf Fettpraparaten als Anhaufangen yon Fettkomchenzellen 
darstellen. 

Ausser einer leichten Verdickung der Adyentitia fanden sich 
keinerlei Gefassyeranderungen, auch keinerlei Anhaufangen yon Rund- 
zelleninfiltraten. Im Riickenmark fand sich eine leichte Gliavermeh- 
rung in den Seitenstrangen. 

Weiterhin fand sich eine eigenartige, hockerig aussehende Leber, 
die sich histologisch als Cirrhose darstellt. Vortr. wies auf die Eigen- 
artigkeit des anatomischen Prozesses hin, besonders darauf, das? es 
hier durch rein gliogenen Abbau an einer Stelle zur Einschmelzung 
des Gewebes gekommen ist. Zum Schluss erwahnte er noch die Ahn- 
lichkeit auch des anatomischen Befundes mit dem bei der sogenannten 
Pseudosklerose. 

(Ausfuhrliche Publikation erfolgt spater.) 


36. Herr R. Wissmann-Breslau, Kombination roil Hysterie 
and organlsch bedlngtem Leiden 1 ). 

W. hat das gesamte Literaturmaterial einer eingehenden Durch- 
sicht unterzogen. Veranlassung zu einer derartigen Bearbeitung war 

11 Vorgetragen in der Demonstrationssitsung am 1. X. 

D«at8cb« Zeltscbrilt l. NervenheiHronde. Bd. SO. 19 
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ein in der Elinik beobachteter und mebrere Jahre weiter verfolgter 
Fall. 

24jahrige Frau erblindet plotzlich auf dem linken Auge; nach 
3 Wochen Rfickkebr des Sehvermogens links, Abnahme rechts. Ob- 
jektiv fand sich bei der Aufnahme links eine vollstandig starre, my- 
driatisebe Pupille, normaler Opticusbefund, Amaurose, recbts normal. 
Mit Auftreten der Lichtempfindung fing auch die Pupille wieder an 
zu reagieren, die bald ganz normale Beaktionen zeigt; nach einiger 
Zeit beiderseits starke Sehverschlechterung, Einengung des Gesichts- 
feldes auf 10—15°, keine Farbenperzeption, Pupillen reagieren prompt; 
der linke Opticus weist in seiner temporalen Grenze leichte Ver- 
schleierung auf. 

Untersucbung der inneren Organe negativ. Wassermannsebe 
Reaktion negatiy. 

Neurologischer Befund. Fehlen der Bauchdecken-Achilles- 
sebnenreflexe, Babinski vorhanden, Andeutung von linksseitiger Faci- 
alisparese, Patellar- und Achillesklonus, Intensionszittern, vollstandige 
sensorische und sensible Hemianasthesie; spater wechseln die Sensi- 
bilitatsstorungen. Neurologisch besteben zwei Krankheitsbilder: Sym- 
ptome, die fur multiple Sklerose sprechen und solche, die hysterischen 
Charakter aufweisen. Zwischen diesen beiden Symptomenkomplexen 
stehen die Augenerscheinungen und es fragt sich, wohin diese Ver- 
anderungen zu recbnen sind. 

Im weiteren Verlauf verschwinden mit Ausnahme einer geringen 
temporalen Abblassung des linken Opticus die organisch bedingten 
Augenveranderungen; der neurologische Befund zeigt keinen Wechsel, 
was die fur multiple Sklerose charakteristischen Symptome anbetriffk 

Im Anschluss an diesen Fall bespricht W. eingehender die Storun- 
gen, die Augenmuskeln, Opticus- und Gesichtsfeld bei Hysterie dar- 
bieten konnen, und kommt zu dem Scbluss, dass Amaurose, mydria- 
tische Pupillenstarre, Neuritis mit nachfolgender temporaler Abblassung 
bei dem erwahnten Fall als eine Neuritis retrobularis aufzufassen und 
mithin zu dem Krankheitsbild der multiplen Sklerose, der sich ge- 
wissermassen eine Hysterie aufgepfropft bat, zu rechnen sind. 


37. Herr Lenz-Breslau, Dber Hemianopsie. 

Vortr. berichtet an der Hand zahlreicher Lichtbilder fiber seine 
Studien betreffend die Lokalisation und Organisation des Sebz'entrums. 
Aus dem Vorkommen kleinster symmetrischer, bemianopischer Sko- 
tome bei Lasionen des Hinterhauptlappens folgert er, dass eine Pro- 
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jektion der Netzhaut auf die Hinrinde im Sinne der Fascikelfeldtheorie 
Wilbrandts unbedingt bestehen miisse. Daraus folgert er dann 
wieder die anerlassliche Annahme der Existenz eines raumlich um- 
grenzten Sebzentrums. 

Die Lokalisation desselben ist nicht, wieHenschen es will, moglich 
auf Grand von Fallen einer reinen Rindenlasion, da solche bisber ein- 
wandfrei nicht existieren, indem immer das Marklager mit assoziiert 
war. Vortr. yersuchte deshalb eine Lokalisation durch Exklusion der 
Gebiete des Hinterhauptlappens, die zum Sehzentram nicht gehoren 
konnen, and kam so auf das Gebiet der Fissura calcarina, das nach 
normal-anatomischen Untersuchungen von Brodmann u. a. durch 
eine cytoarchitektonische Sonderstellung ausgezeichnet ist. Dass dieses 
Gebiet in der Tat die Sehsphare ist, ergab sich daraus, dass Vortr. 
nach jahrelang vorausgehender peripherer Erblindung in diesem Ge¬ 
biet eine Atrophie der oberen Zellschichten nachweisen konnte, die 
sich auf dieses scharf zu umgrenzende Gebiet beschrankte. 

Hinsichtlich der Organisation der Sehsphare erstreckten sich die 
Untersuchungen des Vortr. auf die Frage nach dem Zustandekommen 
der Farbenwahrnehmung auf Grund zweier Falle apoplektiform er- 
worbener cerebraler Farbenblindheit, bei denen sich Lasionen des 
Hinterhauptlappens fanden. Nach den erhaltenen Resultaten lehnt 
Vortr. die Annahme eines besonderen Farbensinnzentrums unbedingt 
ab; dieses sei vielmehr an das Gebiet des sog. Calcarinatypus ge- 
bnnden und habe hier seine Vertretung in den obersten Zellschichten. 
Als Ursache der Farbensinnstorung ergab sich eine relative Schadi- 
gong, nicht vollige Zerstdrung des Marks. In gleichem Sinne spra- 
chen auch Befunde, die Vortr. bei Tieren erheben konnte, die in 
farbigem Licht aufgewachsen waren. 

Weitere Versuche hieriiber sind zur Zeit im Gange. 


38. Herr Ranschburg-Budapest, „Mikropan“ — ein univer- 
seller Handanscklussapparat fiir elektromedizinische Zwecke. 

Der Mikropan ist ein handlicher, im strengsten Sinne des Wortes 
„leicht transportabler Handanschlussapparat* 4 fiir elektro¬ 
medizinische Zwecke. Er ist an einen jeden Wandkontakt oder in 
die gebrauchlichen Lampenfassungen eines Starkstromes welcher 
Art immer und welcher fiir Beleuchtungszwecke gebrauchlichen 
Spannung immer durch einen Stopselkontakt einfach anschliessbar. 

Bei Anschluss an Gleicbstrom liefert er einen fein abstuf- 
baren Strom fiir Galvanisation (von 0 —85 Volt), Faradisation, Gal- 

19* 
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yanofaradisation, Elektrolyse, Kafcaphorese. Kauterisation und fiir Vibra- 
tionsapparate, die mit einem eingebauten kleinen Motor yersehen sind. 

Derselbe Apparat ist aber — und hierin unterscheidet er sick 
yon samtlichen Anschlussapparaten —auch an Wechselstrom an- 
schliessbar, wobei er aber keinen konstanten, hingegen einen Strom 
fiir sinusoidale Voltaisation, auch flir reine Faradisation, fur Endo- 
skopie, Kaustik und Vibrationsapparate liefert. 

Gewicht etwas iiber l ! / 2 Kilo. 

Scbluss der Sitzung 5 Uhr. 

Abends vereinigte ein gemiitliches Mahl mit Auffuhrungen die 
Teilnehmer der V ersammlung und ihre Damen in Hansens Wem- 
handlung. 


Drifter Tag. 

5. Sitzung. 

Mittwoch, den 1. Oktober, yormittags 9 Uhr 
in der Kgl. mediz. Uniyersitatsklinik 

Demonstrationssltsimg. 

Die Sitzung wurde yon Herrn 0. Foerster eroffnet. 

l.HerrFoerster: a) Kinematographische Demonstrationen 
(chron. progr. Torsionsspasmus, Athetose double, Chorea chron. usw.). 
b) Demonstrationen zur Him- und Riickenmarkschirurgie. 

F. demonstriert zunachst eine grosse Anzahl kinematographi- 
scher Aufnahmen yon seltenen Bewegungsstorungen bei Nerven- 
krankheiten. Zunachst einen Fall yon chronisch progressiyem 
Torsionsspasmus. Die Aufnahme zeigt die charakteristische Storung 
des Ganges, ferner aber auch die schweren Storungen, die beim 
Sitzen, beim Stehen, auch im Liegen yorhanden sind. Sodann folgt 
ein Fall yon schwerer bilateraler Athetose. Der Fall zeigt die 
schwere Bewegungsunruhe, die besonders beim Liegen auf dem 
Riicken einsetzt, die beim Sitzen besteht, die hiipfenden sprungartigen 
Bewegungen, die beim Gehen gemacht werden, und die kletterahnlichen 
Bewegungen, die das Kind ausfiihrt, wenn man es an eine Leiter halt. 
Dann folgt ein Fall yon angeborener schwerer cerebellarer 
Gangstorung (cerebellar Diplegia); dann folgt ein Fall yon aus- 
gesprochener cerebellarer Gangstorung infolge yon Encephalitis 
pontis (bezw. Poliomyelitis). Dann folgt ein Fall yon multipler Skle- 
rose mit ausgesprochener cerebellarer Gangstorung und mit hoch- 
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gradigem Intentionstremor. Dann ein Fall von ausgesprochener korti- 
kaler Ataxie infolge yon Rindenerkranknng des Parietallappens. Dann 
folgt ein langerer Film, der eine seltene Bewegungsstdrung demon- 
striert, die den rechten Arm betrifft und sich zum Teil als Ataxie in¬ 
folge von Verlnst der Lageempfindung darstellt, in der Hauptsache 
aber eine ansgesprochene Apraxie ist. Der Fall zeigt besonders schon 
die vollige motorische Ratlosigkeit des rechten Armes. Die kinemato- 
grapbiscbe Demonstration schliesst mit einem Fall von Huntington- 
scher Chorea. Die kinematographischen Aufhahmen hat der Vor- 
tragende mit einem ihm gehorigen Apparat zusammen mit Herrn 
Photograph Prochazka anfgenommen. Zur Demonstration der Filme 
hatte die Firma Pathe freres (Filiale Breslau) freundlichst ihren kine¬ 
matographischen Projektionsapparat zur Verfiigung gestellt. 

Sodann demonstrierte Herr Foerster eine grossere Anzahl von 
Fallen aus dem Gebiet der Him- und Riickenmarkscbirurgie. Zu- 
nachst 14 Falle von traumatischer Hirnerkrankung, die durch 
Trepanation geheilt worden sind. Sodann 2 Falle von Hirntumor, 
der erste geheilt, Endotheliom des Parietallappens, der zweite inter- 
essant dadurch, dass jetzt bereits zwei Jahre nach der Operation der 
Kranke, der friiher an schweren epileptischen Anfallen litt und im 
moribunden Zustand operiert wurde, buchstablich vollig symptomlos 
geblieben ist. Es handelt sich um ein Myxo-Fibrosarkom des rechten 
obereu Parietallappens, das bei der Operation infolge des elenden 
Zustandes des Kranken absichtlich nicht entferat wurde, sondera erst 
bei einer weiteren Operation herausgeholt werden sollte. Zu dieser 
zweiten Operation aber hat sich der Kranke infolge Fehlens aller 
Storungen nicht entschliessen konnen. Dann folgen zwei Falle von 
Palliativtrepanation wegen doppelseitiger Stauungspapille. 
Der erste vor 5 Jahren, fast vollig blind, ttber dem Cerebellum tre- 
paniert, der Visus ist jetzt fast normal, Herdsymptome sind nicht auf- 
getreten; der zweite mit doppelseitiger subtemporaler Palliativtrepa¬ 
nation, hat jetzt ebenfalls beiderseits fast normalen Visus; es bestehen 
jetzt deutliche cerebellare Herdsymptome, 3 Jahre nach der ersten 
Palliativtrepanation. Dann demonstriert der Vortragende 4 Falle, 
in denen trepaniert wurde wegen akuter Erblindung infolge von 
Kompression der Optici, durch Druckvermehrung im 

3. Ventrikel. Der erste Fall betrifft eine linksseitige Kleinhirncyste, 
deren hintere Wand abgetragen wurde, der zweite Fall eine Ence¬ 
phalitis infolge von Influenza gleichzeitig mit schweren Erscheinungen 
von Kompression des Atemzentrums durch Druckvermehrung im 

4. Ventrikel. Der dritte Fall betrifft offenbar auch eine Encephalitis 
mit cerebellarer Ataxie. In alien drei Fallen wurde der Visus un- 
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mittelbar durch die Operation sofort wieder normal, wahrend vorher 
totale Blindheit bestand, die bereits in alien drei Fallen eine be- 
ginnende Atrophia optici zeigte ohne jede Stanungspapille oder Neu¬ 
ritis optica. Dann demonstrierte Foerster einen Fall yon Cysti- 
cercus aus der Nachbarschaft des Operculum centrale dex- 
trum (Jacksonsche Epilepsie), durch Operation, die Tor 6 Jahren 
gemacht worden ist, vollig geheilt. Dann folgt ein Fall von Jack- 
sonscber Epilepsi6 bei Hemiplegia infantilis sinistra, durch 
die Operation wesentlich gebessert. Dann demonstriert der Vor- 
tragende sechs Falle, in denen wegen chronischer Meningitis 
palliativ trepaniert wurde; in einem Teil der Falle, moglicherweise 
in alien, handelt es sich sicher um tuberkulose zirkumskripte 
Meningitis. Der erste Fall bot durcbaus das Bild des Tumors des 
linken Parietallappens, operiert vor 3 Jahren, jetzt eigentlich als ge¬ 
heilt zu bezeichnen. Der zweite Fall bot Jacksonsche Epilepsie im 
rechten Arm, vor fiinf Jahren operiert, vollig geheilt; der dritte Fall 
Jacksonsche Epilepsie im linken Arm vor zwei Jahren operiert, fast 
ganz geheilt. Die drei anderen Falle boten das Bild einer ausge- 
sprochenen chronischen Meningitis mit spastischen Symptomen beider 
Beine; in alien drei Fallen trat Heilung ein (Operation vor 4—2 Jahren). 
Dann demonstriert der Vortragende einen Fall von primarem Tumor 
der Wirbelsaule mit Kompression des Markes im sechsten Dorsal- 
segment und totaler Lahmung der Beine, operiert vor V 2 Jahr; der 
Kranke geht jetzt ohne nennenswerte Storungen umher. Dann ein 
Fall von intramedullarem Tumor, der durch Schlitzung der 
Hinterstrange aus dem Cervikalmark entfernt worden ist; da 
der Tumor sich iiber mehr als sechs Segraente in der Hohe ausdehnte, 
konnte er nicht vollig entfernt werden; operiert vor */ 4 Jahr; der 
Kranke selbst kann wegen elenden Zustandes nicht demonstriert 
werden. Dann wird ein Fall von Cyste des Riickenmarks in der 
Hohe des sechsten Dorsalsegmentes demonstriert. Die Cyste 
machte durchaus den Eindruck des Tumor medullae; durch Spaltung 
der Cyste und Ablassen des Inhaltes ist die spastische Paraplegie ganz 
wesentlich gebessert worden. Der Vortragende beschliesst die Demon¬ 
stration mit einem Fall von Tabes mit ausserordentlich heftigen 
Schmerzen im linken Bein, die durch Durchschneidung des ge- 
kreuzten Vorderseitenstranges im Brustmark prompt und 
dauernd geheilt worden sind. Die Strangdurchschneidung hat nicht 
die geringste Nebenstorung hervorgerufen. 
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2. Herr L. Mann-Breslau: Chron. progr. Torsionsspasmus 
(leichte Form). 

Herr M. stellt einen Fall von sogenannter „Torsionsneurose“ 
(Ziehen-Oppenheimsche Krankheit) vor. Es bandelt sich urn einen 
24jahrigen jungen Kaufmann, bei welchem seit etwa zwei Jabren to- 
niscbe, znm Teil aucb leicbt kloniscbe Kontraktionen bauptsachlich 
in den Bauchmuskeln nnd in der Muskulatur der rechtsseitigen Extre- 
mitaten vom Charakter der Torsionsbewegungen bestehen. Der Fall 
bat zunacbst einen progressiven Cbarakter gezeigt; seit langerer Zeit 
ist aber ein gewisser Stillstand eingetreten. Die bisber in der Lite- 
ratur bescbriebenen Falle betreffen durcbweg russiscbe Juden; dies 
ist der erste Fall, der bei einem Patienten germanischer Abkunft be- 
kannt geworden ist. 


3. Herr Alzheimer: Idiotengebirne. 

Herr A. demonstriert eine hochinteressante Serie von Hirn- 
scbnitten, welche Hemmungsbildungen des Gebirns betreffen. 


4. Herr C. S. Freund: a) Falle von schwerer Pseudobulbar- 
paraljse. b) Zur Storung der Schwereempfindung. 

a) Drei Falle von Pseudobulbarparalyse mit schwerer 
Dysarthrie. Diese Falle wurden am 30. Juni 1913 in der Breslauer 
psychiatrisch-neurologiscben Vereinigung (vgl. das Referat in der Ber¬ 
liner klinischen Wochenschrift 1913, Nr. 38) vorgestellt. Von be- 
sonderem lnteresse ist der an erster Stelle demonstrierte 3Sjahrige 
Alfred Zw., eine in friiher Jugend aufgetretene Pseudobulbarparalyse, 
die ohne Beziebuug zu irgend welchen Affektionen steht, die wir 
sonst — Arteriosklerose, multiple Sklerose, Pseudosklerose — als 
Grundlage der Pseudobulbarparalyse kennen. Neuropathische Belastung 
(Vater f an Tabes, eine Schwester chroniscb geisteskrank). Sero- 
diagnostische Untersuchuug des Blutes und des Liquor durchweg 
negativ. Der Fall erinnert in klinischen Details an die Mischformen 
von spastischer und paralytischer „Pseudobulbarparalyse des Kindes- 
alters", wie sie in der Monographic von G. Peritz (Berlin 1902) be- 
schrieben sind. Das Leiden ist aber erst im spateren Kindesalter 
(15 J.) nach einer „Diphtheritis“ manifest geworden, ganz langsam 
fortgeschritten und nach einem starkeren Nachscbube im 28. Lebens- 
jahre anscbeinend stabil geblieben. Die Willkiirbewegungen sind 
starker betroffen wie die unwillkiirlichen Bewegungen. Keine Intelli- 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



296 Siebente Jahresvereammlung der Gesellschaft Deutacher Nervenante. 

genzschwache. — Artikulatdon sehr stark beeintrachtigt, sowobl for 
Vokale als fur Konsonanten, besonders Gaumenlaute. Das Sprechea 
von Worten and der Redefluss sebr erschwert. Spracbe gepresst und 
gedriickt. Stimme raub und knurrend. Beim Sprechen, das sicht- 
lich anstrengt, wird der Kopf starker nach Torn gebeugt, und erfolgt 
eine starke Innervation der respiratorischen Auxiliarmuskeln. Musku- 
latur durcbweg elektriscb gut erregbar, einscbliesslicb Lippen-, Zungen- 
und Gaumenmuskulatur. Normales Keblkopfspiegelbild. Beim Ver- 
sucb zu pbonieren, beginnt immer erst eine Kontraktion des Muse, 
buccinatorius beiderseits, dann erst bebt sicb das GaumensegeL Glottis- 
scbluss ist normal, docb sebeint er immer etwas verspatet aufzutreten, 
konform der sonst beim Pbonieren bemerkbaren Verlangsamung. Es 
bandelt sich nicht um einen unwilikiirlichen toniseben Kr&mpf der 
Auxiliarmuskeln — etwa wie beim Stottern —, denn Pat. bebauptet, 
dass die starkere Innervation dieser Muskeln sowie das Beugen des 
Kopfes eine wesentlich bessere Funktion der Stimm- und Sprech- 
muskulatur herbeifuhrt. In Riickenlage ersebwerteres Sprechen. Star¬ 
ker Speichelfluss. Zunge fur WiUkxirbewegungen gelahmt. Haufiges 
Zwangslachen, zumeist lautlos, bei starkerer Emotion sebr lautes in- 
spiratorisebes Scbluchzen mit weitem Aufreissen des Mundes und des 
Unterkiefers. 

Der zweite Fall betrifft eiuen 72jahrigen Maim, der in den 
letzten Jahren mehrere ohnmachtsahnliche Schwindelanfalle und vor 
einem Jabre einen sebweren Schlaganfall mit reebtsseitiger flemiplegie, 
schwerer Sprech- und Scblucklahmung erlitten hat. Das Artikulieren 
noch starker beeintraebtigt, besonders die Gaumenlaute rauh, bald 
fauebend, bald bellend. Sprechen im Redefluss meist unverstandlieb, 
indessen nicht gepresst und gedriickt. Kopf wird dabei aufrecht ge- 
halten und eine regelwidrige Beteiligung der Auxiliarmuskeln am 
Halse fallt nicht auf. Stimmbander leiebt verdickt und etwas schlaff, 
aber schlussfahig. Verschluckt sicb mitunter beim Essen. Mitunter 
Zwangslachen — regelrecht exspiratorisch — und Zwangsweinen. Nor- 
male elektrische Erregbarkeit. Intelligenz nicht krankhaft geschwacht. 

Bei dem dritten Fall (53 Jahre) ist die Artikulation der Buch- 
staben gut, ebenso auch aller Probeworte. lm Redefluss spricht er 
verwaseben, naselnd, lallend wie ein geschulter Taubstummer mit hau- 
figem Fortlassen der Endsilben. Bei fortgesetztem Sprechen rasche 
Verschlecbterung bis zur volb'gen Unverstandlichkeit (ataktisebe Dys- 
arthrie). Ebenso beim Singen, kann nicht willkiirlich boch und tief 
singen und weigert sich deshalb zu singen. Rachen-, Kehlkopf- und 
Ohrenbefund normal. Schwankender, ataktiseber Gang nur mit zwei 
Stocken. Leicbte Ataxie der Beine. Hypotonie beim Strecken des rechten 
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Knies. Hypotonie in beiden Ellbogengelenk (l > r.). A synergic beim 
Anfrichten ans Riickenlage. Normal© Sensibilitat, dabei Stornng der 
Schwereempfindung links. Beim Blick nach links nystagmusartige 
Zncknngen. Rechterseits spastische Symptome: Babinskdreflex, leicht 
airkumduzierender Gang, Fussspitze hangt, Mnskelspannung beim Beu- 
gen des Knies, beim Abdnzieren nnd Adduzieren im Huftgelenk. Sero- 
diagnostischer Befnnd in Bint and Liquor negativ. Oilers Zwangs- 
lachen. Danemd submanische Stimmnng. Graefesches Augenlid- 
symptom. 

Seit etwa 12 Jahren allmahlich zunehmende Unsicberheit des 
Ganges, mnsste seit 7 Jahren anf der Strasse gefuhrt werden. Dys- 
arthrie im Jannar 1910 plotzlich, angeblich ohne Insult entstanden. 

Als Grundlage der ataktischen Symptome wird angenommen eine 
Lasion im Bereich der fronto-cerebellaren Bahnen. 

b) Stbrung der Schwereempfindung. Vortr. betont den 
grossen diagnostischen Wert, den dieses 1908 yon Lotmar eingehend 
studierte and kiirzlich von Maas und yon Goldstein heryorgehobene 
Symptom fur die Kleinhimpathologie besitzt, und stellt einen Fall 
von Kleinhirn-Briickenwinkeltumor vor, bei welchem beider- 
seits Ataxie (L > r.) besteht und bei sonst absolut intakter Sensibilitat 
das Symptom nur an der linken Hand in einer Unterschatzung von 
Gewichten hervortritt; rechts Babinskireflex. Vortr. hat kiirzlich mit 
Koll. R. Kutner das Symptom bei einem Fall von einseitiger Klein- 
hirnblutung gefunden. (Beide Falle werden demnachst von R. Kutner 
pnbliziert werden.) 

Schon Lotmar hat das Symptom bei einem Fall von Lasion in 
der Bindearmbahn vorgefunden, ebenso 0. Maas. 

Vortr. demonstriert zwei Falle von supracerebellaren Herden, 
die eine halbseitige Stornng der Schwereempfindung und zwar an der 
starker ataktischen Hand zeigen. Der eine Fall ist der dritte der 
soeben demonstrierten Falle von Pseudobulbarparalyse, bei der 
schon vor dem Auffinden der Storung der Schwereempfindung aus der 
Art der Dysarthrie eine Lasion innerhalb der frontocerebellaren Bahn 
vermutet wurde. Bei dem zweiten Fall nimmt Vortr. einen Ponsherd 
an innerhalb der Haube mit Lasion der Bindearm- und der Schleifenbahn. 

Vortr. halt es fiir notwendig, dass das Vorkommen eines so wich- 
tigen Symptoms in umfassender Weise erforscht wird, auch an Gross- 
him- und Riickenmarksherden sowie bei peripheren Lahmungen. 

Die Schwereempfindung ist keine einfache Empfindung. Es han- 
delt sich bei ihr um die Empfindungsfahigkeit fur die Reize, die aus 
der wechselnden Spannung kontrahierter Muskeln entstehen. Diese 
Reize werden durch periphere Sinnesorgane, vermutlich durch die 
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Maskelspindeln, aufgenommen und nach dem Kleinhim iibermittelt 
und der Untersnchte soli am Ende einUrteil abgeben, also eine In- 
telligenzleistung, zu deren Vollbringung komplizierte Assoziationen 
stattfinden miissen. Ein normales Ergebnis hangt yon der Intaktheit 
aller Strecken der langen zentripedalen Balm ab, ferner aber auch 
von der Aufmerksamkeit, der Ermiidung und Ermudbarkeit, von der 
libung, kurz dem gesamten Seelenzustand des untersuchten Indivi- 
duums, und der Untersucher muss jeden snggerierenden Einfluss ver- 
meiden. Zweifellos ist das Kleinhim die wichtigste Durchgangs- 
station dieser Balm. Ferner ist zu beachten, dass bei Muskelspasmus 
eine U b e r schatzung von Gewichten stattfindet. Dies scheint dem 
Vortr. der Grand zu sein, dass in seinem dritten Fall von Pseudo- 
bulbarparalyse sowie in dem Fall von Kleinhim-Briickenwinkelturuor 
trotz doppelseitiger Ataxie die Storung der Schwereempfindung — 
Unterschatzung von Gewichten — nur auf der Korperseite nachweis- 
bar ist, welche keine spastischen Symptome aufweist. 


5. Herr W. Uhthoff-Breslau: a) Zur Pseudoneuritis optica. 
— b) Kongenitale Oculomotoriuslahmung. 

a) Vortr. stellt zunachst zwei Patienten mit sog. Pseudoneuritis op¬ 
tica vor, wo das Bild einer ausgesprochenen Neuritis optica als kon¬ 
genitale Anomalie vorhanden war. Ja, gelegentlich kann das aus- 
gesprochene Bild einer prominenten Stauungspapille als kongenitale 
Anomalie vorkommen. Es werden sodann eine Reike ophthalmosko- 
pischer Abbildungen einer derartigen kongenitalen Pseudoneuritis 
optica demonstriert, welche seinerzeit von Nottbek nach dem 
Uhthoffschen Material hergestellt wurden. Die Diagnose der Ver- 
anderungen als kongenital anomale kann unter Umstanden erhebliche 
Schwierigkeiten haben und auch der geiibte Ophthalmoskopiker diirfte 
wohl gelegentlich eine falsche Diagnose in dieser Hinsicht gestellt 
haben. U. geht sodann auf die differentiell-diagnostisch wicbtigen 
Punkte naher ein (1 ehlen von weissen Plaques und Blutungen, Drusen- 
bildung, Komplikationen mit anderen kongenitalen Anomalien des 
Auges, Refraktionsanomalien und hier besonders der hocbgradigen 
Hyperopie usw.). 

Er fand den kongenitalen abnormen Papillenbefund in ca. 0,2 Proz. 
der Augenkranken und in ca. 0,5 Proz. der Geisteskranken. 

In ca. 90 Proz. waren hochgradige Refraktionsanomalien, beson¬ 
ders Hyperopie, gleichzeitig vorhanden. 

In ca. 80 Proz. war der Befund doppelseitig und in 20 Proz. 
einseitig. 
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Ca. 3 Proz. aller Patienten mit hoheren Graden von Hyperopie und 
Astigmatismus wiesen diesen kongenital anomalen Papillenbefund auf. 

U. beriihrt sodann noch die Frage der sog. Neuritis optica hyper- - 
metropum, die in erster Linie hierher als kongenitale Anomalie zu 
rechnen ist, auch die Frage der sog. Neuritis myopum als auf Super- 
fraktionserscbeinungen an den Papillen beruhend wird beriihrt, und 
schliesslich werden noch einige Beobachtungen angefuhrt, wo die 
falsche Deutung des Befundes zu diagnostischen Irrtiimern in Bezug 
auf einen angenommenen intrakraniellen Prozess fiihrten. 

b) Linksseitige kongenitale Oculomoloriuslahmung mit 
periodischem Schwanken des Pupillendurchmessers. 

Es gibt ca. 1 Dutzend derartiger seltener Beobachtungen in der 
Literatur. Der hier vorgestellte Fall ist jiingst von Uhthoff in den 
Klinisch. Monatsbl. fur Augenheilkunde 51, Jahrg. 1913, S. 344, Neue 
Folge 16. Band veroffentlicht worden mit zugehoriger Literatur, zu der 
noch der Fall von Salus in d. Klin. Mon.-Bl. f. Augh. 1912 kommt. 

Ein Ausflug nach Bad Salzbrunn beendete die Breslauer Tagung. 
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(Atus der inneren Abteilung des stadt. Krankenhauses Augsburg. 

Vorstand: Oberarzt Dr. L. R. Muller.) 

liber die Neryenverzweignngen innerhalb der Gef&sswand. 

Von 

Dr. W. Glaser, 

Sekundiirarzt. 

(Erganzung zn der Arbeit: Uber die Innervation der Gefasse von Dr. L. R. 

Mfiller n. Dr. W. Glaser, diese Zeitschr. Bd. 46.) 

(Mit Tafel I—m.) 

In unserer vor wenigen Monaten erschienenen Arbeit „Uber die 
Innervation der Gefasse" *) hatten wir uns bemiiht, in Kiirze eine mog- 
lichst vollstandige Darstellung der gegenwartigen Kenntnisse uber die 
vasomotoriscbe Innervation zu geben. Geleitet von diesem Bestreben 
verfolgten wir das vasomotorische System vom Zwischenbim bis zu 
den Gefassen. 

Bei Besprechung des peripherischen Abschnittes des Gefassnerven- 
apparates wiesen wir auf eine Reihe von Autoren hin, die Nerven- 
geflechte und selbst Ganglienzellen in der Gefasswand bescbrieben. 
1m Gegensatz zu diesen Angaben mussten wir betonen, dass wir selbst 
(marklose und gemischtfaserige) Nerven gewohnlich nur in der Ad¬ 
ventitia nachweisen konnten, wahrend uns trotz eifrigen Bemiibens 
unter Anwendung verschiedenster Farbemethoden das Auffinden von 
Nervengeflechten hier und insbesondere auch in der muskularen Schicht 
der Gefasse nicht gelang. Das regelmassige Vorkommen von Gang¬ 
lienzellen in der Gefasswand mussten wir gestiitzt auf unsere histo- 
logischen Untersucbungen, sowie auf Grand tbeoretischer Uberlegungen 
ablehnen. 

Wahrend wir nun unsere Anschauung uber das Fehlen nervoser 
Zentren speziell innerhalb der tieferen Schichten der Gefasswand auch 
jetzt noch vollkommen aufrecht erhalten, bediirfen unsere friiheren 


1) Diese Zeitschrift Bd. 46, S. 325. 

])eoUcb« Z«Uschrift f. Nervenheilkimde. Bd. fiO. 20 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



306 


Glasek 


Digitized by 


Ausfuhrungen iiber die dorfc vorkommenden Nerven infolge neuer Be- 
funde der Erganzung. 

In der Absicht, noch weitere Klarheifc iiber den peripheren Teil 
der Gefassinnervation zu gewinnen, wurden Untersuchungen hieriiber 
auch nach Abschluss unserer Arbeit fortgesetzt. 

Bevor ich auf diese Untersuchungen naher eingehe, will ich ganz 
kurz auf die friiheren Befunde hinweisen, die uns als Grundlage fur 
die Ausfuhrungen iiber die Nerven der Gefasswand in oben genannter 
Arbeit dienten. 

Wir untersuchten damals vorwicgend Schniite aus menschlichen Blut- 
gefassen. Zur FSrbung fauden die verscbiedensten Methoden Anwendung, 
doch bevorzugten wir im allgemeinen Silber- und Markschcidenfarbungen. 
In der ziemlich dicken Adventitia der Carotis interna saben wir zablreicke 
Nerven je nach der Schnittrichtung langs- oder quergetroffen. Die Nerven 
der ftussersten Schichten sind teilweise markhaltig, teilweise roarklos, 
grOsstenteils abcr gemischtfaserig. In den tieferen Lagen der Adventitia 
bestehen die Nerven vOllig aus marklosen Fasem, oder es sind den niark- 
losen Bdndeln einzelne markhaltige Fasem beigemischt. Solclie Nerven- 
stammchen durchzieben oft die Adventitia in ikrer ganzen Dicke, so dass 
man sie mitunter bis an die Muscularis berantreten sieht. Ganz vereinzelt 
schienen dttnne Nervenfasern in diese Schicht einzudringen. Dagcgen 
konnten wir im Qbrigen innerhalb der Muscularis oder gar in der Intima 
niemals Nervenfasern, geschweige denn Geflechte auffindeu. 

Nahezu das gleiche Ergebnis hatte die Untersucbung andercr Gefasse. 
Als besonders nervenreich erwies sicb die Adventitia und das adventitielle 
Bindegewebe der Niereuarterie. In der Art. brachialis und poplitea er- 
schienen aucb innerhalb der bier ziemlich dflnnen Adventitia die Nerven 
weit spftrlicher als in den grbsseren Gefassen. Auch in Praparaten aus 
der Aorta des Rindes, die wir nach Nerven durcbsuchten, konnten wir nur 
hie und da einzelne Nervenfasern in den ausseren Partien der Media 
wahrnebmen. Quetschpraparate dQnner, auch fOtaler Gefasse, die zum Teil 
mit Methylenblau tingiert wurden, konnten ebenfalls unsere Befunde nicht 
bereicheru. 

In Organschnitten, z. B. in Praparaten aus der Prostata sahen wir 
vielfacb ziemlich dicke Nerveu an die Gefasse herantreteu und in dcren 
Wand Qbergebeu, ohne dass jedoch dort der weitere Verlauf der einzelnen 
Nervenfasern zu verfolgen und ibre Endigung zu erkennen war. 

Somit konnten wir also auf Grund unserer eigenen histologisehen 
Untersuchungen die allerdings vorwiegend an tierischem Material ge- 
wonnenen Ergebnisse anderer Autoren nur teilweise bestatigen. Es 
war dies um so auffallender, als Scbilderungen von Nerven an und 
innerhalb der Blutgefasswande schon auf einige Jahrzehnte zuriick- 
gehen. 

Nicht nur an den Kapillaren, die der Untersuchung verbaltnis- 
massig leicht zugiinglich sind, wurden — z. T. schon vor ziemlich 
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lauger Zeit — Nerven beschrieben (Beale 1 11 ), Krimke 2 ), Bremer 3 ) 

u. a.), sondern auch iiber die Nerven der Arterien und Venen wurde 
wiederholt berichtet. 

WahrendTimofeew 4 ) Nerven erwahnt, die sich (innerhalb der Ho- 
den) an der Gefasswand plexusartig ausbreiten, Frey 5 ) einzelne Nerven 
in der Muscularis sab, bracbten andere (His 6 ), Lehmann 7 ), Bremer s ), 
Jegorow 9 ), Barbieri 10 )) und gerade auch neuere Autoren, wie 

v. Czicky u ), Joris 12 ),Lapinsky 13 ), Leontowitsch l4 ), Michailow 15 ) 
u. m. a., ganze innerhalb verschiedener Schichten der Gefasswand 
liegende Fasersysteme und Nervengeflechte zur Darstellung. 

Uber die Zahl dieser Nervengeflechte und ihre Zusammensetzung 
aus markbaltigen und marklosen Fasern sind die Angaben ausser- 
ordentlich wechselnd. Gewohnlich werden 2—4 verscbiedene Nerven- 
netze angegeben, die sich auf die Muscularis und Adventitia verteilen. 
Eine Anzahl der vorher genannten Autoren beschrieben auch speziell 
Nervenendigungen und Terminalkorperchen. 

Angeregt nun durch die Mitteilung Kreibichs 15 ) iiber intra- und 
supravitale Farbung der marklosen Hautnerven mittels Rongalitweiss 
versuchte ich, diese Methode zur Darstellung der intraparietalen Ge- 
fassnerven zu verwenden. 

Wie sich zeigte, vertragen Kaninchen tagelang fortgesetzte intravenOse 
ZufUhruug reclit betr&chtlichor Mengen der FarblOsung ohne irgend erkenn- 
bare StOrung ihres Wohlbefindens. Allerdings lehrten mich weitere Ver- 
suche, dass eine so lange Einwirkung der Farbe zur Erzielung guter Re- 
sultate gar nicht nbtig ist. Im allgemeinen hielt ich mich an die von 
Kreibich for die Tinktion markloser Hautnerven gegebenen Vorschriften. 
Zur VerwenduDg kamen Kaninchen, Meerschweinchen, Frosche und in einem 
Fall menschliches Leichenmateria). Die supra- und intravitale Farbung 
ftthrte von vornherein zu guten Resultaten. 


1) Philosoph. Transact, of the Royal Society of London. Vol. 150. 18(10. 

2) Dissert. Munchen. 1884. 

3) Arcb. f. mikr. Anatomie. Bd. 21. 1882. 

4) Anatom. Anzeiger. Bd. IX, Nr. 11, 1891. 

5) Arcb. f. Anat., Physiol, u. wissenschaftl. Medizin 1876. 

6) Virchows Archiv. Bd. 28, 1863. 

7) Zeitschr. f. wissenschaftl. Zoologie. Bd. 14. 1864. 

8) Nenrolog. Zentralblatt 1893, S. 168. 

9) Journ. de l’Anatom. et de la Physiol. Jahrg. 34, 1898. 

10) Internat. Monatsschr. f. Anat. n. Physiol. Bd. 14. 

11) Bull, de l’Acad6inie royale de Mf'dec. de Belgique. 1907. IV. S. T. XXI. 

12) Arch. f. mikr. Anat. u. Entwicklgsgesch. 1905, Bd. 65. 

13) Internat. Monatsschr. f. Anat. u. Phys. Bd. 23, 1906. 

14) Arch. f. mikr. Anat. u. Entwicklgsgesch. Bd. 72, 1908. 

15) Berl. klin. Wochenscbr. 1913, Nr. 12. 
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Es gelang, in der Wand verschiedenster Gefasse Nerven in rueh- 
reren Schichten sebr deutlich zur Anschauung za bringen'). 

Die intensiv blaugef&rbten Nerven treten aus dem Qbrigen Gewebe, 
das entweder ' vOllig ungef&rbt erscheiut oder hdchstens einen blassbl&a- 
lichen Farbenton zeigt, klar hervor. 

Betrachtet man nun auf die genannte Art gefftrbte Quetsckprftparate, 
die den mannigfacbsten Geweben (Peritoneum, Netz und Fascien des Fro- 
sches, Blase des Mecrscbweinchens, Haut des Kaninchenohres u. a.) ent- 
stammen, so siebt man die Kapillaren meist in Begleitung zweier feiner 
Nerven, die mit ihren Anastomosen das Gefass netzartig umgeben 1 2 3 ). Diese 
Nerven zeigen in nicht ganz gleichm&ssigem Abstand voneinander angeord- 
nete kleine knopfartige Verdickungen. Einzelne Kapillaren werden auch 
von ibrem Nerven spiralfbrmig umwunden *). Auf beide MOglichkeiten der 
Beziehung zwischen Kapillare und den zugehOrigen Nerven hatte auch 
schon Bremer 4 ) hingewiesen. 

Bei Durchmusterung der n&mlichen Pr3parate treffen wir weiterhin 
kleine Gef&sse (Arterien und Venen) an, die ebenfalls Nerven und zwar in 
netzfOrmiger Anordnung besitzen. Zun&cbst ffillt ein Netz relativ dicker 
Nerven auf, das der ftusseren Gefasswand aufgclagert ist und das Gefoss 
umspinnt 5 ). Diese Nerven verlaufen in zahlreicben kleinen Windungen. 
Mit starken VergrOsserungen (ca. lOOOfach) betrachtet erscheinen diese 
Nerven nicbt mehr als homogene Fasern, sondern lassen in ibrem Inneren 
einzelne dtlnne F&den erkennen, die stellenweise in ovale kernartige Gebilde, 
durch die fast die ganze Breite des Nerven ausgefQllt wird, einmtknden. 

Ausser diesem husseren Netz erkennt man ein zweites, das bei tieferer 
Einstellung des Objektivs deutlicher hervortritt. Es liegt sichtlich inner- 
halb der Gefasswand selbst und wird von ganz feinen Nervenfftden ge- 
bildet, die sich zu engeren, schmaieren Maschen vereinigen als die dickeren 
Nerven des oberflachlichen Netzes. 

Die grdsseren Arterien und Yenen schliesslick entbalten ausser den 
NervenbOndeln in dem umgebenden Bindegewebe aucb noch innerhalb der 
eigentlichen Gefasswand Nerven mit vorwiegend netzfdrmiger Ausbreitung. 
Solcbe Nervennetze trifft man in gleicher Weise in der Adventitia wie in 
der Muscularis 6 ) an. 

Bei der Untersuchung von Flachschnitten aus der Aorta des Kanin- 
chens kann man drei Nervennetze deutlich unterscheiden. Davon liegt eines 


1) Wie ick tnich wahrend meiner Untersuchungen ausserdem iiberzeugte, 
lansen sich mitt els Rongalitweiss nicht nur Nerven in den verechiedensten 
Organen (z. B. im Darin, in der Haut, im Uterus usw.) sehr schon darstellen, 
sondern auch Ganglienzellen (z. B. in der Harnblase, Gallenblase, im Darm 
usw.). Kreibich selbst bildet in einer mir erst kurzlich bekannt gewordenen 
Mitteilung (Prager med. Wochenschr. XXXVH1, Nr. 38,1913) Nerven der Haut, 
des Uterus, sowie Ganglienzellen der Retina nach Rongalitweisspraparaten ah. 

2) Vgl. Abbildg. 1 auf Tafel I. 

3) Vgl. Abbildg. 2 auf Tafel I. 

4) Arch. f. mikr. Anat. Bd. 21, 1882. 

5) Vgl. Abbildg. 3 auf Tafel II. 

6) Vgl. Abbildg. 5 auf Tafel IH. 
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innerhalb der Adventitia, ein zweites Maschenwerk gehdrt dem Grenzgebiet 
zwischen Adventitia and Media an, so dass einzelne Nervenfitden undMascben 
noch zwischen BindegewebsbOndeln, andere schon zwischen Maskelfasern zu 
erkennen sind l ). Das dritte Fasersystera breitet sich in den inneren Par- 
tien der Moscnlaris aus. Einzelne Nervenfaden dieses Plexus scheinen in 
die Intima einzudringen. 

Auf Schiefschnitten dnrch die Gefasswand bemerkt man auf kurze 
Strecke verfolgbare Nervenfasern, die offenbar Externa und Media von 
aussen nach innen dnrchziehen und vielleicht die Verbindung zwischen den 
Netzen der einzelnen Schichten darstellen. 

Obwohl in Querschnitten durch die Gefasse auch die Nerven natttrlich 
grbsstenteils quergetroffen sind und so meist nur als blaue Punkte er- 
scheinen, denen nur vereinzelte, auf ganz kurze Strecke langsgetroffene 
Fasern beigesellt sind, geben diese Pr&parate doch einen guten Einblick 
in die Verteilung der Nerven innerhalb der Gefasswand. Man findet nftm- 
lich diese Nervenquerschnitte in bestimmten Schichten zu Gruppen ver- 
einigt, vereinzelt aber fast fiber die gesamte Breite des Gef&ssquerschnittes 
zerstreut. Mit starken Objektiven nimmt man nicht nur in den innersten 
Lagen der Muscularis, sondern noch in der Intima feinste Nervenfadchen, 
manchmal in einfacher Verzweigung mit KnOpfchen an den Enden wahr. 
An einigen Stellen kann man sie noch in allernhchster Nahe des Endothels 
erkennen. 

In der Muscularis beobachtet man einzelne Fasern des Nervennetzes, 
die sich nicht weiter an der Maschenbildung beteiligen, sondern in eigen- 
tfimliche Gebildc auslaufen. Sie haben entweder die Gestalt von B&um- 
chen, deren Zweigspitzen eine kleine Anschwellung tragen, oder sie stellen 
langgestreckte gabelige Verzweigungen dar, die ebenfalls an ibren Enden 
kndtehenffirmige oder mehr blattahnliche Verdickungen besitzen 2 ). Diese 
Gebilde gleichen von Lapinsky 3 ) besebriebenen Endapparaten. 

Die Nerven nun, die man an den Kapillaren, sowie an und in den 
Wanden kleiner und grosser Gefasse findet, besitzen verschiedenes Aussehen. 

Durch intensive Blauf&rbung zeichnen sich die dttnnen Faden aus, die 
in Abstfinden kleine Anschwellungen tragen. Diese Fasern sind als mark- 
lose Nerven anzusprechen. Schwieriger ist es, ein Urteil fiber die Be- 
teiligung markhaltiger Fasern an den Nervennetzen zu gewinnen, da durch 
Rongalitweiss speziell die Acbsenzylinder gefftrbt werden. Ausser den ge- 
nannten dfinnen Nervenfaden sieht man aber noch anders gestaltete, breitere 
und mehr bandfOrmige Nerven. Sie erscheinen weniger intensiv gefftrbt 
und besitzen vielfach in unregelmassiger Anordnung Einschnfirungen und 
Verdickungen. Mit entsprechend starken Vergrdsserungen nimmt man inner¬ 
halb dieser Nerven einen, mitunter zwei wieder dunkler blau geffirbte, feinste 
Faden wahr. Es liegt die Vermutung nahe, es mOchte sich hier urn mark- 
haltige Fasern handeln. Diese Auffassung stimmt mit unseren frttheren 
Befunden Oberein, sowie mit der Darstellung anderer Autoren, die eine Be- 
teiligung markhaltiger Nerven neben marklosen an der Plexusbildung in 


1) Zur sicheren Unterscheidung der Gewebsarten in der Gefasswand er- 
wies sich kurze Gegenfarbung der Praparate nach van Gieson als zweckmiissig. 

2) Vgl. Abbildg. 6 auf Tafel III. 

■{) Arch. f. mikr. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. <>'*, 190'). 
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der Gefasswand beschreiben. Der dunkler gef&rbte Faden ware dann a Is 
Acbsenzylinder, der heller blau tingiertc Anteil des Nerven als Myelin- 
schicht anznsprechen. fiber die Verbreitung dieser Fasern konntc ich noch 
keine voile Klarkeit gewinnen. In den erwabnten Schnitten aus der Aorta 
des Kauinckens sind sie sicber noch innerhalb der Grenzschicht zwischen 
Externa nnd Media nachzuweisen. 

Eine bemerkeuswerte Eigentflmlichkeit der Nervennetze stellen die 
dreieckigen Verdickungen an den Verzweigungsgabeln der Nervenfasern 
dar J ). Sie sind wohl als identisch zu betrachten rait den von H i s 1 2 ) be- 
schriebenen dreieckigen kernhaltigen Anschwellungen an den Teilungs- 
stcllen der Gefassnerven, wenn ich mich auch von der Gegenwart von 
Kernen in diesen Gebilden bisher noch nicht Gberzeugen konnte. 

Schlusssatze. 

1. Rongalitweiss eignet sich ebenso wie die vitale Methylenblau- 
farbung sehr gut zur Darstellung der Nerven innerhalb der Gefass¬ 
wand. 

2. Nerven linden sich in den verschiedenen Schichten der Ge¬ 
fasswand (Adventitia und Muscularis) vorwiegend in netzfdrmiger An- 
ordnung. 

3. Die Kapillaren werden von Nerven begleitet und umsponnen. 

4. Mittels Rongalitweiss lassen sich die Endkorper in der Gefass¬ 
wand darstellen. 

5. Die markhaltigen Nervenfasern nehmen nach dem Inneren der 
Gefasswand an Zahl ab. 

6. Feine Nervenzweige gehen auch in die Intima liber. 

7. Die Nervennetze innerhalb der Gefasswand und die Endappa- 
rate diirften die Angriffspunkte gewisser Pharmaka bilden, die ledig- 
lich durch lokal-periphere Wirkung Einfluss auf die Gefassweite 
ausuben. 

8. Ganglienzellen sind, wie wir schon friiher feststellten, nur in 
den oberflachlichen Schichten der Adventitia von Organarterien (z. B. 
Nierenarterie, Aorta, Carotis interna) zu finden; die peripheren Ar- 
terien entbehren derselben. In den tieferen Schichten der Adventitia 
und in der Media sind auch mit der viel feineren vitalen und supra- 
vitalen Farbung Ganglienzellen nicht nachzuweisen. 

1) Vgl. Abbildg. 4 auf Tafel II. 

2) Virchows Archiv Bd. 28, 18113. 
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Fig. 1. (Quctschpriiparat aus dcr Haut des Kaninchenohres.) 

Feine Nerven ziehen dicht neben den Kapillaren her und umschlingen sie durch Anastomoscn 
Die Nervenfaden zeigen in unregelmassigen Abstanden klcine Anschwellungen. Die strickleitcr* 
ahnlichen Anastomoscnfsind im Mikrophotogramm nur stellenweise erkennbar. 



Fig. 2. 

Dilnne Nerven verlaufen dicht neben der Kapillare. Ausserdem wird die Kapillare von einem 
etwas dickeren Nerven spiralfOrmig umschlungen. 
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Tafel I. II. 


Fig. 3. Klcines Gefiiss (Quetschprttpurat aus Haut des Kanindienohrcs.) 

Ein Netzwerk dickcrcr Nerven breitet sich auf der Oberfl&che des Gefflsses aus, ein feineres 
Geflccht, das hier nur andcutungsweise zu sehen ist, innerhalb der Gefdsswand. Die Konturen 
des GeUisses crsdieinen, da auf das oberfldchliche Ncrvennetz eingestellt wurde, verschwommen. 




Fig. 4. Klcinc Venc (Kanindien). 

In dem bei ctwa 300facher Vergrosserung aufgenomnienen Ncrvennetz zeigcn die Knotenpunktc 
der einzelnen Maschen die Gestalt dreieckiger Vcrdickungen. 


Dgel^n 1 'Letp^gGO Ogte 


- - — Original from- 
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Fig. 5. 

(Mikrophotograinm eincs Schnittprdparates.) 

Ncrvennetz innerhalb der Media der Aorta (Kaninchen). Da die Maschen in ver- 
schiedenen Ebenen liegcn, crschcinen sie auf dein Bild tellweise unvollstdndig. 




Fig. 6. 

(Zeichnung bei ca. 3U0fachcr Vergrdsserung.) 

Endigung von Nervenfascrn innerhalb der Media der Kaninchenaorta. 


_ Original frorri _ 

Verier von F. C. W. Voecl in LeiDziff.UNIVERSITY Q^rCt&ULFtQaBWlA 
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Aus der Koniglichen psycbiatrischen und Nervenklinik in Greifswald 

(Direktor: Prof. Schroder). 

Biologische Reaktionen bei syphilogenen Erkrankongen des 

Zentralnervensystems. 

Von 

l)r. Heinrich Neue, 

Oberarzt im Torgauer Feldart.-Regt. Nr. 74, 
konmi. zur Klinik. 

Der medizinischen Wissenschaft hat sich ein neues, aussichts- 
reiches Arbeitsfeld erschlossen, seitdem biologische Fragestellungen und 
Gedankenricbtungen Eingang in sie gefunden haben. Das arztliche 
Denken ist zur Zeit so sehr davon beeinflusst, dass es sich verlohnfc, 
die bedeutendsten biologischen Reaktionen von praktiseben Gesichts- 
punkten aus zu betrachten. 

Im Folgenden werde ich mich auf einige Reaktionen beschranken, 
die insbesondere fiir syphilogene Erkrankungen des Zentralnerven¬ 
systems von Wichtigkeit sind. 

An der Spitze wiirde ich iiber die Wassermannsche Reaktion 
berichten miissen. Jedoch ist hieriiber schon so vieles bekannt, 
dass ich mich im grossen und ganzen mit der Mitteilung iiber die 
Erfahrungen mit der „Auswertungsmethode“, die eine verbesserte 
Methodik der Wassermannschen Reaktion fiir den Liquor cerebro- 
spinalis bietet, begniigen werde. 

Den Wert der Verfeinerungen der Wassermannschen Reaktion 
im Blutserum (Auswertung des aktiven und inaktivierten Serums, 
Bariumsulfatmethode, Verfeinerung nach Kromayer und Trinchese), 
die uns in vielen Fallen, in denen die Originalmethodik versagt, die 
ehemalige Infektion mit Lues demonstrieren konnen, habe ich friiher 
an anderer Stelle erortert. Zudem spielt ja auch die Wassermann- 
untersuchung des Blutserums fiir die psychiatrische und neurologische 
Diagnostik nur eine untergeordnete Rolle, von ungleich grosserer 
Bedeutung ist die Untersuchung der Lumbalfliissigkeit. 

In Nr. 3 des Jahrganges 1912 der Miinchener medizinischen 
Wochenschrift habe ich bereits einmal iiber die in unserer Klinik mit 
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der von Hauptmann angegebenen Auswertong des Liquor cerebro- 
spinalis vermittels der Wassermannschen Reaktion erzielten Ergeb- 
nisse berichtet. 

Die damals durch die bei einer verhaltnismassig kleinen Anzahl 
von Fallen gewonnenen Resultate geweckten Erwartungen haben si eh 
inzwischen an unserem Material in vollem Umfange bestatigt. 

Bisher verfiige ich iiber annahemd 300 vermittels der Auswertongs- 
methode untersuchte Falle. 

Die Methode, die auf dem Gedanken aufgebaut ist, dass die bei 
der Wassermannschen Originalmethode angewendete Liquormenge 
von 0,2 ccm (bzw. 0,1 ccm; s. dariiber weiter unten) in vielen Fallen 
von syphilitischen und metasyphilitischen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems nicht geniigend Hemmungskorper enthalte, am eine 
Hemmung des Hamolyse herbeifiihren zu konnen, benutzt zur Unter- 
suchung in aufeinander folgenden Reagensglaschen fortschreitend 
grosser werdende Liquormengen bis zur unverdiinnten Anwendang. 

Es zeigt sich dann bei nach der Originalmethode negativ reagie- 
renden Fallen von syphilitischen und metasyphilitischen Erkrankungen 
haufig, ja fast gewohnlich, eine positive Wassermannsche Reaktion 
bei Benutzung der grosseren Liquormengen. 

Wenn man, wie ich bereits in meiner ersten Veroffentlichung 
iiber die Auswertungsmethode empfohlen habe, in jedem Reagens¬ 
glaschen ein Gesamtfliissigkeitsgemisch von 2,5 ccm zur Reaktion 
verwendet (0,5 ccm Liquorverdiinnung 0,5 ccm Extraktverdiinnnng 
+ 0,5 ccm Komplementverdiinnung -\- 0,5 ccm Amboceptorverdiinnung 
+ 0,5 ccm Hammelblutkorperchenaufschwemmung), also samtliche 
Reagentien entgegen den urspriinglichen Angaben, die 5 ccm Gesamt- 
fliissigkeitsgemisch verlangen, auf die Halfte reduziert, halt sich die 
benotigte Liquormenge in niedrigen Grenzen, selbst wenn, wie es ja 
eigentlieh unerlasslich ist, der Gehalt an zelligen Elementen (Fuchs- 
Rosenthalsche Zahlkammer) bestimmt und die Nonne-Apeltsche 
Phase I-Reaktion angestellt wird J ). 

1) Die Versuchsreihe wiirde demnach also folgende Eeagensrohrchen auf- 
weisen: 


Rohrchen I 0,1 ccm Liquor +0,4 0,f> ccm 0,5 ccm 

0,5 ccm 

0,5 ccm 

ccm ^SaOl Extrakt- Komple- 

Ambo- 

Hamm el- 

[ ver- inent- 

ceptor- 

blut- 

dunnung ver- 

ver- 

k5rper- 

duunung 

ddnnung 

chenauf- 

i 

i 


schwem- 

1 


mung 

i ' 

llohrolien II 0,2 ccm Liquor + 0,3 i „ 



ccm NaCl 

? ? 
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Um die Auswertung mit einem Extrakt vornehmen zu konnen, 
siad ca. 4 ccm (2,5 ccm fiir die Auswertung einschliesslich 1 ccm zur 
Kontrolle auf Eigenhemmung, Best fiir die Bestimmung des Zellge- 
haltes und die Phase I-Reaktion), bei Auswertung mit zwei Extrakten 
ca. 5,5 ccm, bei Auswertong mit drei Extrakten ca. 7 ccm erforder- 
lich. Das Kontrollrdhrchen auf Eigenhemmung braucht natiirlich bei 
Auswertong mit mehreren Extrakten nur einmal angesetzt zu werden. 
Die notwendigen Liquormengen halten sich also in Grenzen, die man 
unter Kontrolle des Druckes durch das Steigrohr ohne Besorgnis 
entnehmen kann. 

Steht wirklich einmal nur wenig Liquor zur Verfiigung, so ergibt 
die Untersuchung auch unter Weglassung der Mengen von 0,2 und 
0,4 ccm, also nur von 0,1, 0,3 und 0,5 ccm ein geniigend klares 
Resultat. Man hatte bei dieser Versuchsanordnung zur Untersuchung 
mit einem Extrakt einschliesslich der Kontrolle auf Eigenhemmung 
(1 ccm Liquor) kaum 2, zur Untersuchung mit zwei Extrakten kaum 
3 ccm Lumbalfliissigkeit notig. 

Das Phanomen der Eigenhemmung des Liquors, das von anderer 
Seite gelegentlich festgestellt worden ist, habe ich in einem einzigen 
Falle gesehen. Es war mir moglich, eine befriedigende Erklarung 
dafiir zu linden. Es handelte sich um einen Liquor, der aus ausseren 
Griinden nicht gleich nach der Entnahme untersucht werden konnte. 
Er wurde 2 Tage im Eisschrank aufgehoben und war dann etwas 
gelblich getrubt. Der durch eine zweite Lumbalpunktion gewonnene 
Liquor zeigte im Kontrollrdhrchen nicht die Spur einer Eigenhem¬ 
mung, es war komplette Hamolyse eingetreten. 

Da jedoch von anderer Seite iiber gelegentliches Auftreten des 


Rdhrchen III 0,3 ccm Liquor -f- 0,2 
ccm NaCI 

0,5 ccm 0,5 ccm 
Extrakt- Komple- 
ver- ; ment- 
dunnung i ver- 

dunnuug 

0,5 ccm 
Ambo- 
ceptor- 
ver- 

dunnung 

Rohrchen IV 

0,4 ccm Liquor 4- 0,1 
ccm NaCI 

n >> 

” i 

Rdhrchen V 

0,5 ccm Liquor 

i ! 

5? 

V 

Rohrchen VI 

1,0 ccm Liquor 

| » 1 
1 i J 

t) 


0,5 com 
Hammel- 
blut- 
korper- 
chenauf- 
sehwem- 
inunv' 


U 


Bei Untersuchung mit mehreren Extrakten fallt in jeder weiteren Ver- 
suchsreihe Rohrchen VI, das zur Kontrolle auf Eigenhemmung des Liquors 
angesetzt ist, fort. — Rdhrchen II und Rohrchen IV konnen, wenn nur wenig 
Liquor zur Verfiigung steht, ev. weggelassen werden. 
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Phanomens der Eigenhemmung auch bei frischen Liquores berichtet 
wurde, ist eio Inaktivieren des Liquors anzuraten. 

Einen merkwiirdigeu Befund sah ich kiirzlich bei eiuem uicht 
inaktivierten frischen Liquor von einer Paralyse. In den Mengen von 
0.1, 0,4 und 0,5 ccm zeigte er inkomplette Losung, in den Mengen 
von 0,2 und 0,3 ccm inkomplette Hemmung; am starksten war die 
Hemmung bei 0,2 ccm. Das Kontrollrohrchen zeigte komplette Hamo- 
lyse. Ich erklarte mir den auffallenden Befund so, dass der Liquor 
einen ziemlich hohen Komplementgebalt haben miisse, und dass in 
den grosseren Mengen von 0,4 und 0,5 ccm durch Addition des eigenen 
und des Meerschweinchenkomplements ein Ubergewicht der losenden 
iiber die hemmenden Faktoren geschaffen worden war. In der Menge 
von 0,1 ccm diirften die Hemmungskorper in nicht genii gender Menge 
vorbanden gewesen sein, so dass eine Hamolyse zustande kam. Ich 
untersuchte den Liquor auf seinen Komplementgehalt, der in der Tat 
recht hochgradig war. Daraufhin inaktivierte ich den noch vorhan- 
denen Rest des Liquors und stellte dann von neuem die Wasser- 
mannsche Reaktion an, die nunmehr folgende Ergebnisse hatte: bei 
0,1 ccm inkomplette Losung, bei 0,2 ccm starke Hemmung, von 0,3 
bis 0,5 ccm komplette Hemmung. 

Ich sah darin eine Stiitze fur meine Vermutung, dass der hohe 
Komplementgehalt des Liquors die Reaktion storend beeinflusst hatte. 
Seitdem inaktiviere ich jeden Liquor. 

Ofters (12mal) babe ich auch Leichenliquor, der allerdings mog- 
lichst bald post mortem entnommen worden war, ausgewertet. Die 
Resultate entsprachen sowohl in ibrem negativen wie in ihrem posi- 
tiven Ausfall den durch Untersuchungen intra vitam erzielten Ergeb- 
nissen, bzw. wenn solche nicht vorausgegangen waren dem klinischen 
und pathologisch-anatomischen Befunde. 

Nur einmal stieg ein Zweifel auf, ob der positive Ausfall der 
Wa8sermannschen Reaktion in hoheren Werten als typisch fur Lues 
anzusehen war. Der betreffende Fall — es handelte sich um einen 
Hirnabszess — ist von Vorkastner und mir ausfiihrlich veroffentlicht 
worden. 

Im iibrigen jedoch sind unsere Erfahrungen mit der Auswertungs- 
methode die allerbesten. 

Die Berechtigung zu einer Veroffentlichung unserer Ergebnisse 
glaube ich in dem Umstande zu sehen, dass die Methode anscheinend 
noch nicht die Verbreitung gefunden hat, die sie zweifellos verdient. 
Sie erscheint mir, wenn ich auch die von anderer Seite erfolgten Ver- 
offentlich ungen mit in Betracht ziehe, in diagnostischer Hinsicht so 
zuverlassig und wertvoll zu sein. dass die Wassermann-Untersuchung 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Biologisehe Reaktionen bei syphilogenen Erkrankungen usw. 315 


<ies Liquors uberhaupt nur noch mit Auswertung erfolgen sollte. Wir 
wenden sie schon seit geraumer Zeit iu jedem Falle an, in dem wir 
Veranlassung haben, den Liquor zu untersuchen. 

1m Folgenden werde ich kurze Auszvige aus den Krankengeschichten 
and genauere Angaben uber den Liquor- und Blutbefund nur bei 
unseren Fallen syphilitischer und metasyphilitischer Erkrankungen 
mitteilen. Uber die Ergebnisse bei Erkrankungen mit nichtsyphili- 
tischer Atiologie werde ich zusammenfassend referieren. Differential- 
diagnostische Fragen werde ich nur gelegentlich streifen. 

Im allgemeinen mochte ich hier darauf hinweisen, dass der Aus- 
fall der Wassermannreaktion des Liquor cerebrospinalis recht haufig 
ein wertvolles unterstiitzendes, manchmal sogar ausscblaggebendes 
Moment bei der Stellung der Diagnose war. 

I. Lues des.Zentralnervensystems. 

1. E. Ho., m., 45 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Seit Iftngerer Zeit InsuffizienzgefQhl, 
impotent, BlasenstOrungen, unsicherer Gang. 

Somatisch: Parese des M. rectus superior und des M. rectus internus 
dexter; Pupillen ungleich, verzogen, absolut starr; rechtsseitige Facialis- 
paresc; grobschlagiger Tremor der Hfinde; fehlende Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe; positiver Romberg; ataktiscber Gang; linksseitiger Babinski; 
spezifisches Ulcus an der hinteren Larynxwand. 

Psychisch: nihil. 

Serologisch: 

1. Untersuchung: Liquor Wa.-R. -f- bei 0,4 ccm, Phase I-Reaktion 
mittelstark -f-, Zellgehalt 12 im cmm. — Blut Wa.-R. negativ (aktiv und 
inaktiviert bis 0,4 ccm). 

2. Untersuchung (10 Monate spater): Liquor Wa.-R. + bei 0,2 ccm, 
Ph. I-R. stark Zellgehalt 7 im cmm. — Blut Wa.-R. negativ (aktiv 
und inaktiviert bis 0,5 ccm). 

2. F. Be., m., 32 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor 4 Jalircn. Seit einem Vierteljahr Blasen- 
und PotenzstOrungen, Schwindel, Kopfschmerzen. 

Somatisch: Vcrzogene, miotische Pupillen; leichte Ataxie in den 
Armen; Patellarreflexe r. > 1.; rechts einwandfreier, links angedenteter 
Babinski. 

Psychisch: nihil. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. -j- bei 0,4 ccm, Ph. I-R. schwach 
Zellgehalt 10 im cmm. — Blut Wa.-R. positiv (inakt. 0,1 ccm). 

3. F. Vo., m., 39 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor 20 Jahren. Seit einiger Zeit beftige Kopf- 
schraerzen, Ohnmachtsanfalle, vergesslich. 

Somatisch: Verzogene Pupillen; links wenig ausgiebige Lichtreaktion: 
gesteigerte Sehnenreflexe. 
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Psychisch: Leichte Merkschwache. 

Serologisch: 

1. Untersucbung: Liquor Wa.-R. + bei 0,4 ccm, Ph. I-R. mittelstark +, 
Zellgehalt 51 im cmm. — Blut Wa.-R. negativ (inakt. 0,1 ccm). 

2. Untersucbung (nacb kombinierter Quecksilber-Salvarsanbehandlung): 
Liquor Wa.-R. — bis 0,5 ccm, Ph. I-R. mittelstark +, Zellgehalt 17 im 
cmm. — Blut Wa.-R negativ (inakt. 0,1 ccm). 

4. K. Mo., m., 15 Jahre. 

Anamnestisch: Yater Lues, \Va.-R. seines Blutes positiv. Mutter 
4 Aborte, hatte mit 31 Jahren Lahmung der linken Gesichtshalfte und des 
linken Armes, gute Rhckbildung. Ein Bruder schwachsinnig. Pat. hatte 
bis zum 9. Lebensjahre epileptische Krflmpfe. 

Somatisch: Linke Pupille weiter wie die rechte; linksseitige Facialis- 
parese; gesteigerte Sebnenreflexe. 

Psychisch: Fast idiotisch. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. + bei 0,4 ccm, Ph. I-R. mittelstark +, 
Zellengehalt 1 im cmm. — Blut Wa.-R. positiv (inakt. und akt. 0,1 ccm). 

5. H. Br., m., 53 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor 20 Jahren. Seit ca. 4 Jahren Schwindel- 
anfalle, seit derselben Zeit vergesslich. 

Somatisch: Lichtstarre Pupillen; linksseitige Facialisparese; fehlender 
rechter Achillessehnenreflex. 

Psychisch: Leichte Merkschwache. 

Serologisch: 

1. Untersuchung: Liquor Wa.-R. -f bei 0,3 ccm, Ph. I-R. mittelstark-)-. 
Zellgehalt 10 im cmm. — Blut Wa.-R. positiv (akt. und inakt. 0,1 ccm). 

2. Untersuchung (nach kombinierter Quecksilber-Salvarsanbehandlung): 
Liquor Wa.-R. mit einem Extrakt + bei 0,4, mit einem anderen + bei 
0,5 ccm, Ph. I-R. schwach +, Zellgehalt 7 im cmm. — Blut Wa.-R. inakt. 
negativ (0,3 ccm), aktiv + bei 0,1 ccm. 

6. 0. Ra., 46 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Vor ca. 2 V 2 Jahren linksseitige Hemi¬ 
plegic, die sich schnell und gut zurllckbildete. Seitdem Schwindelanfalle, 
Gedachtnisschwache. 

Somatich: Verzogene, ungleiche Pnpillen mit trhger Lichtreaktion: 
rechtsseitige Facialisparese; Atrophien der beiderseitigen Handmuskulatur: 
geringe Schwache im linken Arm; fehlende Bauchdecken- und Kremaster- 
reflexe; gesteigerte Patellar- und Achillessehnenreflexe; leichte Spasmen in 
beiden Beinen; doppelseitiger Babinski; bulbare Sprache. — Peripbere 
Arteriosklerose, Blutdruck 210 Riva-Rocci. 

Psychisch: Erheblicher psychischer Defekt. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. mit 2 Extrakten + bei 0,4, mit einem 
dritten Extrakt -}- bei 0,5 ccm, Ph. I-R. schwach Zlellgehalt 20 im cmm 
— Blut akt. und inakt. bis 0,5 ccm negativ (dreima untersucht). 

7. M. We., w., 31 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Seit ca. 1 1 / 2 Jahren allmShlich stftrker 
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werdende Steifigkeit in Hftnden und Beinen. Vor etwa 1 Jalir epilepti- 
former AnfalL 

Somatiscb: Leichte Ataxie der Arme; grobe Ataxie der Beine; atak- 
tischer Gang; fehlende Patellar- and Achillessehnenreflexe; LagegefQhl in 
Fuss- und Zebengelenken aufgehoben; Atropbie der kleinen Handmuskeln, 
Entartungsreaktion derselben, Andeutung'Von Klauenhand. 

Psychisch: nihil. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. mit einem Extrakt + bei 0,3, mit zwei 
anderen + bei 0,4 ccm, Ph. I-R. stark +, Zellgebalt 18 im cmm. — Blut 
Wa.-R akt. und inakt. + 0,1 ccm. 

8. W. Oe., w., 49 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Yor 4 Jabren linksseitige Hemiplegie, 
seit Vj Jahr angstlich-depressiv. 

Somatisch: Yerzogene Pupillen, r.>l., rechts reflektorische Lichtstarre; 
linkerPatellarreflex starker wie der rechte; links Fussklonus und Babinski. 

Psychisch: Leichter Depressionszustand; kein Defekt. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. mit zwei Extrakten + bei 0,3, mit 
einem dritten + bei 0,4 ccm, Ph. I-R. mittelstark +, Zellgebalt 0 im 
cmm. — Blut Wa.-R. akt. und inakt. + bei 0,1 ccm. 

9. A. Dr., w., 75 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert Seit 1889 Lahmung der Beine, seit 
1896 paranoische Psychose, seit 1900 blind. 

Somatisch: Verzogene, lichtstarre Pupillen; doppelseitige Opticus- 
atrophie: fehlende Patellar- und Achillessehnenreflexe; hochgradige Ataxie 
der unteren Extremitaten; positiver Romberg; Atrophien der Unterarm- 
Handmuskulatur (Krallen-Affenband), der Unterschenkel-Fussmuskulatur 
(Krallenfuss) und des Muse, masseter und temporalis beiderseits. 

Psychisch: Paranoische Psychose. 

Serologisch: 

Liquor: 1. Untersuchung 18. II. 08 Wa.-R. — (Originalmethode). 

2. Untersuchung 20. II. 12 Wa.-R. + bei 0,4 ccm, Ph. I-R. 
schwach +, Zellgebalt 14 im cmm. 

Blut: 1. Untersuchung 10. VIII. 08 Wa.-R. positiv j 

2. Untersuchung 23. IX. 08 Wa.-R. negativ > (inakt. 0,1 ccm) 

3. Untersuchung 1. IX. 11 Wa.-R. negativ) 

4. Untersuchung 20. II. 12 Wa.-R. aktiv und inakt. negativ 

bis 0,5 ccm. 

10. K. Lu., w., 43 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert Vor ca. 3 Jahren linksseitige Hemi¬ 
plegie, gate ROckbildung. Seitdem ofters epileptiforme Anfalle. 

Somatisch: Gesteigerte Patellarreflexe; linksseitiger Fussklonus. 
Blutdruck 170—180 Riva-Rocci. 

Psychisch: Erheblicher psychischer Defekt. 

Serologisch: 

1. Untersuchung: Liquor Wa.-R. + bei 0,5 ccm, Ph. I-R stark +, 
Zellgebalt 110 im cmm. — Blut Wa.-R negativ (inakt. 0,1 ccm). 

2. Untersuchung (6 Monate spater): Liquor Wa.-R. bis 0,5 negativ, 
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Ph. I-R. stark Zellgehalt 97 im cmm. — Bint aktiv und inaktiv bis 
0,4 ccm negativ. 

Wahrend des Aufenthalts in der Klinik raehrere epileptiforme Anfalle. 
Exitns infolge schwerer Enteritis. 

11. F. Dr a., w., 57 Jahre. 

Anainnestisch: Vor ca. V 4 Jahr Schlaganfall, rechtsseitige Hemi- 
plegie, die sich allin&blick zurOckbildete. Seit kurzem wirre Reden, nacht- 
liche Unruhe. 

Somatisch: Verzogene, ungleicbe, lichtstarre Pupillcn; beiderseits 
Andeutung von Babinski. 

psychisch: Merkdefekt. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. -{- bei 0,4 ccm, Ph. I-R. mittelstark -f, 
Zellgehalt 70 im cmm. — Blut Wa.-R. aktiv und inaktiv negativ bis 0,5 ccm. 

Die Patientin wurde einige Tage nach der Aufnahme unter leichten 
rechtsseitigen hemiparetischen ErscheinuDgen benommen und starb bald 
im Koma. 

12 . G. Sell., m., 53 Jahre. 

Anainnestisch: Lues raOglich. Mit 28 Jahren perforierendes Ulcus 
des weichen Gaumens; Quecksilberinjektionen. Seit 19 Jahren Sehwache 
in beiden Beinen, Auftreibung des linken Kniegelenks. Nach Angabe eines 
Freundes seit einer Reibe von Jahren in dem jetzigen Zustande. 

Somatisch: Alte Perforation des weichen Gaumens, nasale Sprache, 
Arthropathie des linken Kniegelenks. Verzogene, ungleiche, lichtstarre 
Pupillen; leichte Spasmen der Beine, spastischer Gang; dissoziierte Em- 
pfindungsstdrungen etwa von der Mitte der Brust ab nach abwSrts. 

Psychisch: Leichter psychischer Defekt. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. negativ bis 0,5 ccm, Ph. I-R. mittel¬ 
stark Zellgehalt nicht festgestellt. — Blut Wa.-R. aktiv und inaktiv 
negativ (zweimal untersucht). 

13. F. Ka., in., 52 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Potator. 

Somatisch: Verzogene, ungleiche Pupillen, fast lichtstarr, ganz ge- 
ringe Konvergeuzreaktion. 

Psychisch: nihil. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. negativ bei 0,5 ccm, Ph. I-R. schwacli +, 
Zellgehalt 5 im cmm. — Blut Wa.-R. -}- (inakt. 0,1 ccm). 

In zwei weiteren Fallen von Lues cerebrospinalis, 14 und 15, wies die 
LumbalflQssigkeit nach der Originalmethode positive Wassermannsche Reak- 
tion auf. Ebenso zeigte sie positive Phase I-Reaktion und Vermehrung der zel- 
ligen Elemente. Das Blutserum hatte in beiden Fallen positive Wasser- 
mann-Reaktion. In dem einen Falle (14) war nach einer intensiven Queck- 
silber-Salvarsanbehandlung die Wassermannsche Reaktion in Blut und 
Liquor (bei 0,5 ccm) negativ geworden. Pleocytose und Phase I-Reaktion war 
aucli noch nach der Behandlung, allerdings erheblich schwacher, vorhanden. 
In dem zweiten Falle (15) hatte sich der Befund durch die Behandlung nicht 
becinflussen lassen. 
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lch glaube, dass diese Gruppe die Vorteile, die die Auswertungs- 
methode fur den Naehweis einer luischen Atiologie einer Erkrankung 
des Zentralnervensystems bietet, recht eindeutig demonstriert. Halt 
man den nach der Originalmethode bei Lues des Zentralnervensystems 
erzielten Prozentsatz von ca. 10—15 diesen Resultaten gegeniiber, so 
ist der Unterschied zngunsten der Auswertungsmethode ohne weiteres 
ersichtlich. 

Bei im ganzen 15 Fallen zeigen 2 eine positive Wassermannsche 
Reaktion bei Verwendung von 0,1 ccm Liquor, was einem Prozentsatz 
von ca. 13 entspricht. 

11 Falle zeigen positive Reaktion erst bei Verwendung grosserer 
Mengen. Oft sind bier die Mengen, bei denen sich die Hemmung 
der Hamolyse einstellt, recht gross (0,4 ccm), gelegentlich findet sie 
sich nur bei unverdiinnter Anwendung des Liquors (0,5 ccm). 

2 Falle (12 und 13) wiesen auch bei unverdiinnter Anwendung 
des Liquors (0,5ccm) negative Wassermannsche Reaktion auf. In 
beiden Fallen ist eine friihere Infektion mit Lues wohl zweifelsfrei 
anzunehmen; in dem einen Falle (12) bietet die Anamnese geniigend 
Anhaltspunkte, in dem anderen (13) reagierte das Blut koraplett positiv 
nach Wassermann. Beide Falle weisen Erscheinungen auf, die mit 
grosster Wahrscheinlichkeit auf eine syphilitische Erkrankung des 
Zentralnervensystems schliessen lasseD. 

Der Patient G. Sch. (Fall 12) bietet schon seit Jahren eiu un- 
verandertes Zustandsbild. Wir nahmen daher eine alte abgeheilte 
Lues cerebri an, die sich auf korperlichem Gebiete in einer Anzahl von 
unverandert bleibenden Symptomen, auf psycbischem Gebiet in einem 
leichten Defekt dokumentiert. 

Der Patient F. Ka.(Fall 13) wurde wegen chronischen Alkoholismus 
der Klinik zugefuhrt. Nach dem Abklingen der durch das Potatorium 
bediDgten Erscheinungen bot er psychisch nichts Besonderes, korper- 
lich liessen sich nur die Pupillenanomalien und die positive Reaktion 
des Blutes nach Wassermann feststellen. Da uns durch den Blut- 
befund eine Infektion mit Lues erwiesen schien — die friiher ver- 
einzelt gemachte Angabe, dass das Blutserum von Potatoren an sich 
Hemmung der Hamolyse bewirken konne, kann heute wohl nicht 
mehr aufrecht erhalten werden —, bezogen wir die Pupillenstorungen 
bei negativer Wassermann-Reaktion und mittelstarker Phase 1-Reak- 
tion des Liquors auf einen abgelaufenen syphilitischen Prozess des 
Gehirns. Die positive Blutreaktion spricht durchaus nicht gegen diese 
Annahme, da luisch Infizierte bekanntermassen ja zeit ihres Lebens 
eine solche aufweisen konnen. Ebensowenig steht die auch im Falle 12 
vorhandene positive Phase I-Reaktion der Annahme einer abgelaufenen 
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Lues des Zentralnervensystems hinderlich im Wege, da sie sicb ge- 
legentlich nach abgeheilten syphilitischen Affektionen noch sehr lange 
nachweisen lassen kann. 

In ganz besonderem Matte wertvoll war uns der positive Ausfall 
der Wassermannscben Reaktion im Liqnor (bei 0,5 ccm) bei Fall 10. 
Auf Grand dieses Befandes konnte eine Arteriosklerose des Gehirns, 
die bei dem hohen Blntdruck von 170—180 mm nach Riva-Rocci und 
aucb nach dem ganzen Krankheitsbilde unbedingt differential-dia- 
gnostiscb in Betracht kam, mit grosser Wahrscheinlichkeit aus- 
geschlossen werden. Die klinische Diagnose einer Lues cerebri bat 
eine wesentliche Stiitze gefunden in dem Befnnd der mikroskopischen 
Untersuchung des Gehirns. 

Im Vordergrunde des bistologischen Befundes stehen ausgedehnte, 
fieckweise Lichtungen, namentlich in einem Stuck aus den Zentral- 
windungen. In den Licbtungsgebieten findet sich ein hochgradiger 
Ausfall von Ganglienzellen ohne erbebliche Gliawucherung. Ausserdem 
bestehen miliare altere Erweichungsherdchen in der Rinde. Die 
feineren Gefasse weisen allenthalben Vermehrung und Schwellung 
ihrer Endotbelien anf (Endarteriitis), daneben sind Anhaufungen von 
Plasmazellen und Lymphocyten vorhanden, aber wenig erheblich. Die 
Pia ist stark fibros verdickt und nur in geringem Grade infiltriert. 
An dem ganzen Prozess ist wenig Frisches, vorwiegend Abgelaufenes 
(Prof. Schroder). 

In ahnlicher Weise wurde durch den positiven Ausfall der 
Wassermannschen Reaktion im Liquor in hoheren Werten bei 
Fall 6, der ebenfalls hohen Blutdruck zeigte, die Diagnose zngnnsten 
einer Lues cerebri entschieden. 

Auch im Falle 11, bei dem neben Lues Gehimarteriosklerose 
und Tumor cerebri in Betracht kamen, trug der Ausfall der Wasser¬ 
mannschen Reaktion des Liquors (+0,4 ccm) wesentlich zurKlarnng 
der Diagnose bei. Die Untersuchung des Gehirns dieses Falles ergab 
makroskopisch beiderseits inkomplette, ausgedehnte Erweichungsherde 
im linken Schwanzkern, fleckige Sklerose der basalen Arterien und 
deutliche Ependymitis des 4. Ventrikels. Histologisch ergaben sicb 
in den Erweichungsherden keine auffallenden Besonderheiten, in der 
benachbarten Pia des Inselgebietes jedoch fanden sich dicke gnmmose 
Infiltrationen (Prof. Schroder). 

Von Interesse ist Fall 4, in dem es sich um einen Schwachsinn 
erheblichen Grades auf hereditar-luischer Basis handelte. 

Besonders hinweisen mochte ich auf die 4 Falle, in denen wir 
nach der Behandlung erneut serologische und Liquoruntersuchungen 
vornehmen konnten. In einem Fall (3) wiesen nach energischer kombi- { 
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nierter Qaecksilbersalyarsantherapie der Liquor — das Blut zeigte 
schon vor der Behandlung negative Beaktion — und in einem anderen (14) 
beide Korperfliissigkeiten negative Wassermannsche Reaktion auf. 

lm Falle 5 trat im Liquor die vor der Behandlung bei 0,3 ccm 
vorhandene Hemmung der Hamolyse erst bei 0,4 ccm bezw. 0,5 ccm 
(mit 2 Extrakten untersucht) ein. Ob man allerdings diese geringere 
Starke der Reaktion als objektives Zeichen einer Besserung infolge 
der Behandlung beurteilen darf, erscheint mir zweifelhaft, da sich 
diese Erscheinung — Schwanken der Reaktion — auch ohne Be¬ 
handlung bei mehrmaligen Untersuchungen durchaus nicht selten fest- 
stellen lasst. Das vor der Behandlung positiv reagierende inaktivierte 
Serum dieses Falles zeigte nach der Behandlung negative Reaktion; 
im aktiven Zustande dagegen zeigte es auch nach der Behandlung 
komplette Hemmung der Hamolyse. 

Im Falle 15 liess sich keine Anderung des serologischen Befundes 
und des Befundes im Liquor infolge der Therapie feststellen. 


II. Tabes dorsalis. 

In gleicher Weise wie bei der Lues des Zentralnervensystems 
konnten wir bei der Tabes dorsalis in den nach der Originalmethode 
negative Wassermannreaktion aufweisenden Fallen die sypkilitische 
Atiologie durch die Auswertung der Lumbalfliissigkeit nacliweisen. 

1. H. Ra., m., 31 Jabre. 

Anamnestisch: Lues vor 11 Jabren. Seit einigen Wochen Flimmern 
vor den Augen, Doppeltsehen. 

Somatisch: Reflektorische Pupillenstarre; rechtsseitige Abducens- 
Ifthmung; rechter Patellarreflex schw&cher wie der linke; fehlende Achilles- 
sehnenreflexe; Sensibilit&tsstOrungen am Rumpf (Zone) und an den Unter- 
schenkeln. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. mit einem Extrakt + bei 0,3, mit 
einem anderen -j- bei 0,4 ccm, Ph. I-R. schwach Zellgehalt 80 im cmm. — 
Blut Wa.-R. inakt. bis 0,4 ccm negativ, aktiv bei 0,1 ccm fast komplette, 
bei 0,15 komplette Hemmung. 

2. W. Schu., m., 42 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor ca. 20 Jabren. Seit etwa 4 Jahreu pro- 
grediente Vcrschlechterung des Visus, lanzinierende Schmerzen, GefOhl des 
Taubseins in beiden Fttssen. 

Somatisch: Verzogene, ungleiche, lichtstarre Pupillen; beiderseits 
genuine Opticusatrophie, Visus beiderseits 1—1V 2 Meter Fingerzahlen; 
beiderseits degenerative ScbwerhOrigkeit; Ataxie in Armen und Beinen; 
positiver Romberg; fehlende Patellar- und Achillessehnenreflexe; Hypotonie 
der Knie- und Fussgelenke; Rumpfzone. 

Deutsche Zeilschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 60 . 21 
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Serologisch: Liquor Wa.-R -f- bei 0,5 ccm, Ph. I.-R mittelstark 4-, 
Zellgehalt 6 im cmm. — Blut Wa.-R. akt. und inakt. bis 0,5 ccm negativ. 

3. H. Ba., m., 37 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor 10 Jahren. Yor 4 Jahren ParSstbesien 
und Schwache in der rechten Hand, seit einem V 2 Jahr Unsicherheit des 
Ganges, lanzinierende Schmerzen in den Beinen, gastrische Krisen, Blasen- 
stOrungen. 

Somatisch: Entruudete, ungleiche, fast lichtstarre Pupillen; Ataxie 
in Armen und Beinen; ataktiscber Gang; positiver Romberg; feblende 
Patellar-und Achillessehnenreflexe; Hypotonie derKniegelenke; Sensibilit&ts- 
stOrungen am Rumpf (Zone), an H&ndcn und Ftissen. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. mit einem Extrakt -f- bei 0,2, mit einem 
anderen + bei 0,3 cmm, Ph. I.-R. stark -f-, Zellgehalt 47 im cmm. — Blut 
akt. und inakt. -[* bei 0,1 ccm. 

4. A. Ba., ra., 32 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor 8 Jahren. Seit i j i Jahr taubes Geffthl in 
der rechten Hand und an der Ulnarflftche des rechten Unterarms. 

Somatisch: Yerzogene, ungleiche Pupillen, rechts reflektorische Licht¬ 
starre, links ganz geringe Lichtreaktion; eben noch auslOsbare Patellar- 
reflexe; Hitzig-Laehrsche Zone. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. + bei 0,3 ccm, Ph. I-R, stark -f-, Zell¬ 
gehalt 142 im cmm. — Blut Wa.-R inakt. -f- bei 0,3, aktiv + bei 0,2 ccm. 

5. A. Rei., w\, 42 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Seit ca. 5 Jahren progrediente Ver- 
schlechterung des Visus, seitdem GefQhl, als schliefen die Glieder ein. 

Somatisch: Beiderseits genuine Sehnervenatrophie; verzogene, un¬ 
gleiche, lichtstarre Pupillen; rechtsseitige Abducensparese; Ataxie des 
linken Armes; leichte Hypotonie in beiden Kniegelenken; positiver Romberg. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. -|- bei 0,3ccm, PI. I.-R. mittelstark +, 
Zellgehalt 80 im cmm. — Blut Wa.-R. aktiv und inaktiviert zweifelhaft 
(0,3 ccm). 

6. E. Wi, w., 38 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Seit ca. 7 Jahren gastrische Krisen; 
Kopfschmerzen, progrediente Abnahme des Visus. 

Somatisch: Miotische, verzogene, lichtstarre Pupillen; doppelseitige 
genuine Opticusatrophie; feblende Tricepssehnenreflexe; linker Patellar- 
und Achillessehnenreflex schwacher wie die entsprechenden rechtsseitigen; 
Hitzig-Laehrsche Rumpfzone. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. -f- bei 0,4ccm, Ph. I-R negativ, Zell¬ 
gehalt 11 im cmm. — Blut Wa.-R. akt. und inakt. + bei 0,1 ccm. 

7. L. St., w., 41 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Seit raehreren Wochen Kopfschmerzen, 
gastrische Krisen, lanzinierende Schmerzen in den Beinen. 

Somatisch: Ungleiche, lichtstarre Pupillen; beiderseits beginnende 
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genuine Opticusatrophie; positiver Romberg; fehlender rechter Achilles- 
sehnenreflex. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. mit einem Extrakt + bei 0,3, mit zwei 
anderen + bei 0,4 ccm, Ph. I-R. mittelstark +, Zellgehalt 33 im cmm. — 
Bint Wa.-R. + (inakt. bei 0,1 ccm negativ, bei 0,8 geringe Hemmung; 
aktiv bei 0,1 ccm geringe, bei 0,3 komplette Hemmnng). 

8. F. HI., m., 25 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor 7 Jahren. Seit kurzem lanzinierende 
Schmerzen in den Beinen, Parftsthesien in der rechten Hand. 

Somatisch: Rechte Pupille entrundet, langsame and wenig ausgiebige 
Lichtreaktion; gesteigerte Patellarreflexe; SensibilitfttsstOrungen an beiden 
U nterschenkeln. 

Serologisch. Liquor Wa.-R. -f- bei 0,3 ccm, Ph. I-R. stark -f, Zell¬ 
gehalt nicht festgestellt. — Blut Wa.-R. akt. und inakt. -j- 0,1 ccm. 


9. H. Vo., m., 57 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor ca. 80 Jahren. Vor 12 Jahren M&gen- 
beschwerden, vor 8 Jahren GttrtelgefUhl und taubes GefOlil in den Fersen; 
seit 2 Jahren lanzinierende Schmerzen in den Beinen, unsicherer Gang, 
allmakliche Abnahme des Visus bis zur fast vOlligen Erblindung. 

Somatisch: Doppelseitige genuine Opticusatrophic; miotische, ent- 
rundete, ungleiche, lichtstarre Pupillen; fehlende Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe; Ataxie in Armen und Beinen; hochgradig ataktischer Gang; 
Sensibilit&tsstftrungeu am Rumpf (Zone) und an den Beinen; grobe Lage- 
gefflhlssWrungen in beiden HOft-, Knie-, Fuss- und den Zehengelenken. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. + bei 0,4 ccm, Ph. I-R. stark +, Zell¬ 
gehalt 16 im cmm. — Blut Wa.-R. akt. und inakt. negativ sowohl nach 
der Originalmethode wie auch nach der von Kromayer und Trinchese 
angegebenen Methodik. 


Uberblicken wir die Resultate der serologischen und Liquorunter- 
suchungen, so ergibt sich, dass in samtlichen 9 Fallen von Tabes dor¬ 
salis, die nach der Originalmethode negative Wassermann-Reaktion 
des Liquors aufwiesen, bei Verwendung grosserer Mengen positive Re- 
aktion erzielt werden konnte. Allerdings mag der Zufall hierbei eine 
Rolle gespielt haben, indem er uns so giinstiges Material lieferte, denn 
aucb die Auswertungsmethode ergibt nach Hauptmann bei Tabes 
dorsalis nicht in alien Fallen positiven Ausfall der Wassermann- 
Reaktion im Liquor. Hauptmann selbst bekam in 87 Proz. positive 
Reaktionen. 

Unsere samtlichen Falle sind bis auf eine Ausnahme — Fall 8 
ist eine inzipiente Tabes — progrediente Vollfalle. Ein stationares 
Verhalten zeigte keiner. 

Werfen wir einen kurzen Ruckblick auf die beiden bisher ab- 
gehandelten Gruppen, so fallt der verhaltnismassig haufige negative 
Ansfall der Wassermann-Reaktion im Blutserum auf im Gegensatz 

21 * 
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zu dem gewohnlich positiven Ausfall der Reaktion bei Auswertung 
im Liquor cerebrospinalis. Bei der Tabes dorsalis ist die negative 
Blutreaktion etwas seltener als bei der Lues des Zentralnervensystems. 
1 / Auch unter den von Hauptmann und nach ihm.v.on Frankel 
veroffentlichten Fallen gehort die negative Wassermann-Reaktion 
im Blutserum bei positivem Ausfall in der Lumbalflussigkeit nicht zu 
Seltenheiten. Die manchmal immer noch auftauchende An- 
| sicbt, dass es eine positive Reaktion im Blutserum nicht 
gabe, ist unbedingt irrig. Weiterhin ergibt sich hieraus, 
dass die vielfach aufgestellte und durchaus zu Recht be- 
stehende Behauptung, dass eine positive Wassermann- 
Reaktion des Blutserums allein dem Neurologen und Psychi¬ 
ater wenig niitze, dahin erganzt werden muss, dass auch 
eine negative Reaktion des Blutserums allein gar nichts 
besagt, dass sie den Verdacht auf eine luische Atiologie 
einer Erkrankung des Zentralnervensystems ebensowenig 
ausschliessen darf, wie eine positive Blutreaktion ihn be- 
statigen kann. Selbst die klinische Diagnose einer progression 
Paralyse, die in fast 100 Proz. positive Blutreaktion aufweist, darf man 
auf Grund einer negativen Wassermann-Reaktion des Blutserums 
nicht fallen lassen, da Ausnahmen bei jeder biologischen Regel vor- 
kommen, und auch die progressive Paralyse in seltenen Fallen nega¬ 
tive Blutreaktion aufweisen kann. 

Einzig und allein die Untersuchung der Lumbalflussig¬ 
keit gibt, allerdings mit gewissen Einschrankungen und soweit die 
Wassermannsche Reaktion in Betracht kommt, Aufschluss xiber 
syphilitische oder nichtsyphilitische Atiologie einer Er¬ 
krankung des Zentralnervensystems. Nur in wenigen Fallen 
wird man auf Grund einer negativen Liquorreaktion, selbst- 
verstandlich unter Beriicksichtigung des gesamten Krank- 
heitsbildes, eine luische Atiologie nicht ausschliessen 
konnen, auf Grund einer positiven Reaktion aber wird man 
bei dem Vorliegen von Nervensymptomen mit fast an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit sich fur eine 
luische Atiologie entscheiden konnen. 


111. Progressive Paralyse. 

In dieser Gruppe werde ich naturgemass nur einige wenige Falle, 
die erst bei Verwendung grosserer Liquormengen positiven Ausfall der 
Wassermannschen Reaktion zeigten, anfuhren konnen, da die pro¬ 
gressive Paralyse ja nach iibereinstimmenden Befunden fast regel- 
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rnassig schon nach der Originalmethode im Liquor Hemmung der 
Hamolyse zeigt. 

Unter den seit der Zeit der Anwendung der Auswertungsmethode 
untersuchten 69 Fallen von progressiver Paralyse zeigten 57 eine 
positive Wassermannsche Reaktion bei Verwendung yon 0,1 ccm 
Liquor. 

Nicht selten findet sich die positive Reaktion auch erst bei Ver- 
wendung von 0,2 ccm, im ganzen in 6 Fallen. Soweit mir bekannt 
ist, wurde schon vor der Einfiihrung der Auswertungsmethode in eini- 
gen Laboratorien der Liquor in dieser Menge untersucht. 

Eine positive Reaktion der Lumbalfliissigkeit bei progressiver 
Paralyse erst in grosseren Mengen als 0,2 ccm ist eine ungewohnliche 
Erscheinung. In der schon oben zitierten Arbeit von Vorkastner 
und mir wird ein durch mikroskopische Untersuchung des Gehirns 
siehergestellter Fall von progressiver Paralyse mitgeteilt, der zweimal 
bei 0,4 und zweimal bei 0,3 ccm die positive Reaktion aufwies. Das 
Blutserum dieses Falles reagierte nur bei Anwendung der von Kro- 
mayer undTrinchese angegebenen Verfeinerung derMethodikpositiv. 

Weiterhin wird ebenda noch iiber zwei ebenfalls mikroskopisch 
sichergestellte Falle von progressiver Paralyse berichtet, bei denen der 
Liquor zwar meist bei 0,1 und 0,2 ccm positiv reagierte, jedoch in 
dem einen Fall einmal, in dem anderen zweimal erst bei 0,3 ccm. Im 
ersten Fall war die Blutreaktion nur einmal positiv, dann auch bei 
Anwendung der verfeinerten Methodik bei mehreren Untersuchungen 
stets negativ. Im zweiten Fall verhielt sich die Blutreaktion ganz 
ahnlich. 

Ich bin in der Lage, jetzt noch einige Falle, in denen nur durch 
die Anwendung der Auswertung im Liquor positive "Wassermann¬ 
sche Reaktion erzielt werden konnte, anfiigen zu konnen. 

Betonen mochte ich, dass sich unter diesen Fallen keine einwand- 
freie Taboparalyse, bei der ein ungewijhnlicher serologischer und 
Liquorbefund nicht zu den Seltenheiten gehoren, befindet. 

1. R. Er., m., 42 Jahre. 

Anamnestisch: Lues fraglich, dock 2 Aborte der Eliefram Seit 
8 Monaten GrOssenideen, kriminellc Handlungen. 

Somatisch: Beben der Gesichtsmuskulatur; Sprachstorung. 

Psychich: Demente Euphorie; expansive Grossenideen; Sckreibstdrung. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. bei 0,3 ccm, Ph. I-R. stark +, Zell- 
gelialt 120 im cinm. — Blut Wa.-R. akt. und inakt. -(- 0,1 ccm. 

2. H. Ro., m., 34 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor ca. 5 Jahren. Seit einigen Tagen sehr er- 
regt, BeeintrflchtigungsvorstellungeD. 
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Somatisch: Fehlende Patellar- und Achillessehnenreflexe; Sprach¬ 
storung; Aorteninsuffizienz. 

Psychisch: Angstlich-agitiert; dement. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. + bei 0,3 ccm, Ph. I-R. stark +, Zell- 
gehalt 39 im cimn. — Blut Wa.-R: 1. Untersuchung inakt. 0,1 ccm ne- 
gativ; 2. Untersuchung akt und inakt. + bei 0,2 ccm; 3. Untersuchung 
akt und inakt. -j- bei 0,1 ccm. 

3. W. Re., m., 46 Jahre. 

Anamnestisch: Lues negiert. Neurasthenisches Vorstadium. 

Somatisch: Entrundete, lichtstarre Pupillen; Sprachstorung. 

Psychisch: Hochgradige Urteilsschwache; stumpfe Euphorie; Schreib- 
stOrung. 

Serologisch: Liquor Wa.-R. + bei 0,3 ccm, Ph. I-R. stark +, Zell- 
gehalt 45 im cmm. — Blut Wa.-R. akt. und inakt. -p 0,1 ccm. 

4. A. Ra., m., 42 Jahre. 

Anamnestisch: Lues vor ca. 20 Jahren. Seit ca. 2 Jahren Abnahme 
des Gedachtnisses, unsinnige Handlungen, fortschreitende Sprachstorung. 
Vor 1 Jahr apoplektiformer Anfall, rechtsseitige Hemiplegie, gute Rttck- 
bildung. 

Somatisch: Ungleiche, fast lichtstarre Pupillen; fehlende Patellar- 
und Achillessehnenreflexe; Sprachstorung. 

Psychisch: Hochgradige Urteilsschwache; stumpfe Euphorie; Schreib- 
stOrung. 

Serologisch: 1. Untersuchung: Liquor Wa.-R. mit zwei Extrakteu 
-j- bei 0,3, mit einem dritten Extrakt -}- bei 0,4 ccm, Ph. I-R. stark +, 
Zellgehalt 28 im cmm. — Blut Wa.-R. inakt. bei 0,3 ccm zweifelhaft, akt. 
-p bei 0,1 ccm. 2. Untersuchung (4 Wochen spater): Liquor Wa.-R. mit 
zwei Extrakten -p bei 0,3 ccm, Ph. I-R. stark -p, Zellgehalt 40 im cmm. 
— Blut Wa.-R. akt. und inakt. negativ (0,3 ccm). 

5. A. Be., w., 53 Jahre. 

Anamnestisch: Lues unbekannt. Seit ca. Jahr Beeintrachtigungs- 
vorstellungen, Abnabme des Gedachtnisses. 

Somatisch: Entrundete, ungleiche, lichtstarre Pupillen; Beben der 
Gesichtsmuskulatur; Sprachstorung. 

Psychisch: Angstlich-agitiert; Halluzinationen; Wahnvorstellungen; 
schliesslich stumpf-dement. 

Serologisch: 1.Untersuchung: LiquorWa.-R. -p bei 0.3ccm, Ph.I-R. 
stark ~p, Zellgehalt 69 im cmm. — Blut Wa.-R. -j- 0,1 ccm (inakt). 2. Unter¬ 
suchung (ca. 4 Wochen spater): Liquor Wa.-R. -j- bei 0,3 ccm, Ph. I-R. 
stark -f-, Zellgehalt 86 im cmm. — Blut Wa.-R. + 0,1 ccm (inakt.). 

Seitdem wir uns der Auswertungsmethode bedienen, haben wir 
in jedem Fall von progressiver Paralyse im Liquor positive Wasser- 
mannsche Reaktion erzielen konnen. Unter den 36 Fallen von pro¬ 
gressiver Paralyse dagegen, die in der Zeit, bevor die Auswertung 
zur Anwendung kam, in unserer Klinik untersucht warden, linden 
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sich nach unserer Sfcatistik im ganzen 3 Falle mit negativer Wasser- 
mannscher Reaktion im Liquor, was einem Prozentsatz von ca. S 
entsprieht. 

In den oben mitgeteilten Fallen handelt es sich um klinisch ein- 
wandfreie Paralysen — besonders beziiglich der Abgrenzung gegen- 
iiber der Lues cerebri wurde der strengste MaBstab angelegt —, die 
im Yerbalten der Lumbalfliissigkeit und in 2 Fallen (2 und 4) auch 
im serologischen Verbalten von dem ublichen Befunde abweichen. In 
2 Fallen (Nr. 2 und 5) konnte die klinische Diagnose durch die mikro- 
skopische Untersuchung des Gehirns verifiziert werden. 

Fall 2 zeigte die fiir progressive Paralyse charakteristdschen Ver¬ 
anderungen — starke Infiltration der Lymphscheiden der Hirnrinden- 
gefasse mit Lymphocyten und Plasmazellen. 

Fall 5 zeigte folgenden bistologischen Befund: wenig intensive 
paralytische Veranderungen, Pia fibros verdickt und verhaltnismassig 
wenig infiltriert, nur fleckweise in der Rinde Plasmazellen um die 
Gefasse herum, stellenweise viele endarteriitische Erscheinungen (Prof. 
Schroder). 

Auf derartige Falle, die klinisch das ausgesprochene Bild der pro- ^ 
gressiven Paralyse bieten, in ihrem Serum- und Liquorbefund und im 
histologischen Befund aber sich abweichend verhalten, ist kiirzlich von 
Jacob und Kafka schon aufmerksam gemacht worden. Auch Vor- 
kastner und ich haben einen Fall mitgeteilt, der klinisch als pro¬ 
gressive Paralyse imponierte, aber negative Wasserin ann-Reaktion 
im Blut und Liquor (Originalmethode) aufwies und histologiseh neben 
Veranderungen, die der Paralyse entsprachen, starke endarteriitische’ 
Veranderungen zeigte, die sogar stellenweise das Bild beherrschten. 
Wir haben deshalb den Fall damals als einen „eigenartigen“ be- 
zeichnet. 

Ob man derartige eigenartige Falle schon in vivo von anatomisch 
typischen Paralysen durch den serologischen und den Liquorbefund 
(positive oder negative Wassermann-Reaktion im Blutserum, nega¬ 
tive bzw. positive im Liquor erst bei Verwendung grosserer Mengen) 
wird abgrenzen konnen, erscheint mir fraglich. Schon der andere 
mikroskopisch untersuchte Fall (Nr. 2), der etwa den gleichen sero¬ 
logischen und Liquorbefund, histologiseh aber nur rein paralytische 
Veranderungen bietet, rechtfertigt diese Skepsis. 

Bei unseren anderen im Serum und Liquor sich atvpisch ver- . 
haltenden Fallen wird man die Obduktion abwarten miissen. 

Auch Jacob bringt 3 Falle, die klinisch das Bild der Paralyse 
boten, aber negative Wassermann-Reaktionen in Blut und Liquor 
zeigten. In einem Fall handelte es sich auch mikroskopisch um eine 
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typische Paralyse, in den beiden anderen Fallen standen neben para- 
lyfcischen Veranderangen in einigen Windungen hochgradige, sich be- 
sonders an die pialen Gefasse baltende Meningealinfiltrationen und 
endarteriitische Erscheinungen an den Rindengefassen im Vorder- 
grunde der histologischen Veranderangen. 

In einem anderen Falle, der klinisch als Paralyse mit Herder- 
scheinungen imponierte und der alle serologiscben und Liquorreaktionen 
in der fur Paralyse charakteristischen Weise zeigte, fand sich histo- 
logisch neben wenig ausgesprochenen infiltrativen Vorgangen in der 
Rinde Menigitis luica und Endarfceriitis mit Erweichungen und Rinden- 
verodungen. 

Schon die Zusammenstellung dieser wenigen Falle, denen ich zwei 
bereits friiher mitgeteilte mit atypischem Befunde im Serum und ini 
Liquor, anatomisch aber typischem Befunde hinzufiigen konnte, lasst 
die Schwierigkeiten erkennen, auf Grand des serologischen und Liquor- 
befundes schon in vivo anatomisch verschiedenartig charakterisierte 
Untergruppen des paralytischen Krankheitsbildes zu unterscheiden. 

Immerhin wird man, da wir ja erst in den Anfangen eines Zu- 
sammenarbeitens von Serologie und Histologie stehen, dem Gedanken 
Raum geben miissen, dass die Zukunft vielleicht in manchem Klarung 
wird schaffen konnen, insbesondere durch den weiteren Ausbau der 
serologischen' Untersuchungsmethoden. Ein dankbares Arbeitsfeld 
bietet hier die Lues-Metaluesfrage. 

Es bedarf kaum eines besonderen Hinweises, dass die Differential- 
diagnose von Lues cerebri und progressiver Paralyse haufig recht 
schwierig ist. Auch die serologische und Liquorantersuchung bringt 
bei dem jetzigen Stande der Frage nur mangelhafte Klarung. Es gibt 
Falle von progressiver Paralyse, die sich in Seram und Liquor atypisch 
verhalten, indem sie einen Befund bieten, wie man ihn im allgemeinen 
bei Lues cerebri zu erhalten pflegt, und wiederum gibt es Falle von 
Lues cerebri, die in Serum und Liquor dem fur progressive Paralyse 
charakteristischen Befunde entsprechen. 

Im grosseu und ganzen aber glaube ich doch sagen zu konnen, 
dass bei Zweifeln liber die Diagnose eine positive Wassermannsche 
Reaktion in der Lumbalfliissigkeit erst bei Verwendung grosserer 
Mengen, besonders wenn nur schwache bis mittelstarke Phase I-Reak- 
tion, nur massige Vermehrung der zelligen Elemente und negative 
oder nur durch Verfeinerungen zu erzielende positive Wassermanu- 
sehe Reaktion im Blutserum hinzukommen, in den meisteu Fallen 
mit Wahrscheinlichkeit auf eine Lues cerebri hinweist. 
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Jedenfalls ware es bei derartigen Befunden wobl nicht angangig, 
von therapeutischen Massnahmen abzusehen. 

Ausser bei den oben mitgeteilten Fallen kam die Auswertungs- 
methode bei 172 ganz verschiedenartigen organischen und funktionellen 
Nervenerkranknngen zur Anwendung. Es zeigte sicb — abgesehen 
Yon dem oben erwahnten Fall von Hirnabszess — auch bei unver- 
diinnter Benutzung der Lnmbalfliissigkeit nie eine Hemmung der 
Hamolyse. 

In 14 von diesen Fallen, davon 9 mit Lues in der Anamnese, 
war die Wassermannsche Reaktion im Blut positiy. In alien Fallen, 
die Lues in der Anamnese aufwiesen, lag die Infektion eine grossere 
Anzahl von Jahren zuriick. Nur in einem Falle — es war cine 
Dementia praecox — konnte ich den Liquor bei kaum zwei Jahre 
zuriickliegender Infektion untersuchen; bei einer schwach positiven 
Phase I-Reaktion zeigte er weder positive Wassermannsche Reaktion 
nocb Zellvermehrung. Das Blutserum wies positive Wassermann¬ 
sche Reaktion auf. 

Ich hatte keine Gelegenheit, bei Lues im Sekundarstadium, bei 
der man in seltenen Fallen, ohne dass Nervensymptome vorliegen, in 
hoheren Werten positive Wassermannsche Reaktion des Liquors 
findet — die Frage, ob man darin einen Hinweis auf eine spatere 
syphilitische oder metasyphilitische Affektion des Zentralnervensystems 
sehen kann, ist noch in der Schwebe — zu untersuchen. 

Bei vier Patienten, die Lues anamnestisch angaben, war die 
Wassermannsche Reaktion im Blut und Liquor negativ. Letzterer 
zeigte auch weder Zellvermehrung n<Jch positive Phase I-Reaktion. 

Gerade in den Fallen mit positiver Wassermannreaktion bzw. 
mit Lues in der Anamnese und negativer Wassermannreaktion im 
Blutserum leistete uns die Auswertungsmethode haufig sehr wertvolle 
differential-diagnostische Dienste. Oft entschied dann der Ausfall der 
Liquoruntersuchung die Frage, ob eine syphilogene Erkrankung vorlag 
oder eine Erkrankung anderer Atiologie. Selbstverstandlich wurde 
bei der Beurteilnng das klinische Bild und der sonstige Untersuchungs- 
befund der Lumbalfliissigkeit voll gewertet. 

Zur Illustration sei ein besonders instruktiver Fall von vielen 
angefiibrt, in dem es sich um die Differentialdiagnose von Tumor 
cerebri und progressiver Paralyse handeite. 

K. Ru., m., 42 Jahre. 

Anamnestisch: Lues fraglich. Seit ca. 6 Wochen Par&sthesien im 
rechten Bein, seitdem auch Kopfschmerzen. Abnahme des Gedfichtnisses, 
cinzelne Schwindelanfalle, Sprachverschlechterung, grosses Schlafbodtlrfnis. 
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Somatisch: Etwas verzogene, auf Lichteinfall trfige reagierende 
Papillen, rechtsseitige Facialisparese, verwachsene, schleppende, manckmal 
hesitierende und stolpernde Sprache. 

Psychisch: Eupkorie, erheblicher Merkdefekt, desorientiert. 

Bei diesem Befunde, der bei der Aufnahme erhoben wurde, kam 
vor allem eine progressive Paralyse in Betracht. Auch die Anamnese 
hatte sich mit dieser Annabme gat in Einklang bringen lassen. Sie 
hatte weiterhin eine gewisse Stiitze in einer positiven Wassermann- 
schen Reaktion des Blutserums. Der Liquor jedoch wies neben einer 
stark positiven Phase 1-Reaktion und einem Zellgehalt von 55 im ™ 
negative Wassermannreaktion auch bei unverdiinnter Anwendung auf. 

Im weiteren Verlauf seines Aufenthaltes in der Klinik wurde der 
Patient allmahlich benommener, hatte mehrere echte Schwindelanfalle, 
es stellten sich doppelseitige Ptosis und rechtsseitiges Babinskischea 
Phanomen ein. Schliesslich wurden auch die bei der Aufnahme scharf 
umrandeten Sehnervenpapillen in ihrer Begrenzung unscharf und ver- 
waschen. Am 10. Tage Exitus letalis unter dem Bilde der Atem- 
lahmung. Die Annahme eines Hirntumors wurde durch die Obduktion 
bestatigt, es fand sich ein das linke Stirnhirn und den linken Schlafen- 
lappen durchsetzendes Gliom. 

Der negative Ausfall der Wassermannschen Reaktion im Liquor 
war in diesem Falle besonders hoch zu bewerten, da das klinische 
Bild anfangs sehr wohl eine progressive Paralyse vortauschen konnte und 
nebenher stark positive Phase 1-Reaktion und erhebliche Zellvermehrung 
sowie positive Wassermannreaktion des Blutserums bestanden. 

Aber auch bei negativer Wassermannreaktion des Blutserums, 
gleichviel, ob Lufes anamnestisch angegeben wird oder nicht, ist die 
Auswertungsmethode ein nicht zu unterschatzendes differentialdiagno- 
stisches Hilfsmittel, da wir wissen, worauf ja schon oben nachdriick- 
lich hingewiesen wurde, dass bei alien luischen und metaluischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems negative Blutreaktion vor- 
kommen kann, bei Paralyse zwar selten, haufig jedoch bei Tabes und 
Lues cerebrospinalis. Der Liquor dagegen ergibt bei Auswertung bei 
syphilogenen Erkrankungen fast regelmassig positive Wassermann- 
sche Reaktion, bei Paralyse in 100 Proz., bei Lues cerebrospinalis 
und bei Tabes dorsalis sicherlich in der iiberwiegenden Mehrheit. 

In neuester Zeit scheint die Bestimmung des Gehaltes an 
hammelblutlosenden Nortualamboceptoren und Komplement 
im Liquor nach Weil und Kafka brauchbare differentialdiagno- 
stische Dienste fur Paralyse und Lues cerebri zu leisten (Hamo- 
lysinreaktion). 
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Nach Kafka finden sicb bei progressiver Paralyse in mindestens 
87 Proz. Normalamboceptoren und in ca. 10 Proz. der amboceptor- 
haltigen Lumbalfliissigkeit Komplement. Bei Lues cerebri sollen im 
Liquor weder Normalamboceptoren noch Komplement yorhanden sein; 
allerdings darf keine akute luische Meningitis vorliegen, bei der siclj, 
ebenso wie bei Meningitis anderer Atiologie, nach Kafka in 100 Proz. 
der Falle Normalamboceptoren und in 90 Proz. Komplement im Liquor 
finden. Denn eben auf einer mehr oder weniger akuten entziindlichen 
Veranderung der Meningen und der dadurch bedingten Alteration der 
Gefasse soil der Ubertritt der durch die Reaktion nachweisbaren 
Stoffe aus dem Blute in den Liquor beruhen. Es kommen also nur 
die Falle von chronischen tertiar-luischen Affektionen in Betracht. 

Ich habe eine Reihe yon Hamolysinreaktionen angestellt, die ich 
hier einfugen mochte. 

In der Technik hielt ich mich an Kafkas Angaben, verwendete 
jedoch aus naheliegenden Griinden ofters weniger als die geforderten 
10 ccm Liquor; unter 5 ccm jedoch bin ich nicht heruntergegangen. 
Die Menge der ubrigen Reagentien habe ich entsprechend berechnet. 
Im ubrigen ist der nach dem Abzentrifugieren der Hammelblutkorper- 
chen uberstehende Liquor ohne Bedenken noch fur die Wasser- 
mannreaktion yerwendbar, wie mir mehrere Untersuchungen bewiesen, 
bei denen abzentrifugierter und nicht mit Hammelkorperchen in Be- 
riihrung gekommener Liquor desselben Falles nebeneinander zur 
Verwendung kamen; die Resultate waren stets die gleichen. 

Aus der Gruppe „Lues des Zentralnervensystems“ kamen die Falle 
1, 4, 5, 7, 8, 9, 11, 12 und 14 zur Untersuchung. Sie wiesen samt- 
lich bis auf die Falle 5 und 7 im Liquor weder Normalamboceptoren 
noch Komplement auf. Die beiden erwahnten Falle zeigten in der 
Lumbalfliissigkeit Normalamboceptoren. Man konnte dem Gedanken 
Raum geben, dass hier yielleicht eine Paralyse im Hintergrund stande; 
irgendwelche Anhaltspunkte jedoch lagen bei dem Krankheitsbilde 
fur diese Annahme nicht vor. 

Von progressiver Paralyse habe ich bisher im ganzen 32 Falle 
untersucht, darunter aus obiger Zusammenstellung die Falle 1, 2, 3 
und 4. Bei diesen 32 Fallen wurde 29mal das Vorhandensein von 
hammelblutlosenden Normalamboceptoren und 4mal das Vorhanden¬ 
sein von Komplement in der Cerebrospinalfliissigkeit festgestellt, was 
Prozentsatzen von ca. 90 und 12 entspricht. 

Von besonderer Wichtigkeit ist der Umstand, dass bei den be- 
ziiglich der Wassermannschen Reaktion sich atypisch verhaltenden 
Fallen die Falle 1, 3 und 4 Normalamboceptoren, Fall 2 ausser Nor¬ 
malamboceptoren auch Komplement im Liquor aufwiesen. 
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In 6 von den 32 Fallen von progressiver Paralyse wurde die 
Hamolysinreaktion zweimal, in einem Fall 3mal vorgenommen. Im 
letzteren Falle fanden sich bei jeder Untersucbung Normalambocep- 
toren und Komplement im Liquor. Bei den 6 zweimal untersnchten 
Fallen konnten in einem Falle nur bei der zweiten Untersucbung 
Normalamboceptoren nacbgewiesen werden, in 3 Fallen bei jeder und 
in 2 Fallen bei keiner Untersucbung. 

Im Gegensatz zu dera haufigen positiven Befund von Normal¬ 
amboceptoren im Liquor von progressiver Paralyse konnte ich in 
5 Fallen von Tabes dorsalis nur einmal solche auffinden. Ob man 
in diesem positiven Nacbweis einen Hinweis auf eine inzipiente Para¬ 
lyse sehen konnte, ist eine Frage, die zur Zeit nocb nicht spruchreif 
ist. Jedenfalls Hessen sich aucb hier, ebenso wie bei den Normal¬ 
amboceptoren im Liquor fiihrenden Fallen von Lues cerebrospinalis, 
fur diese Annabme keine Anhaltspunkte auffinden. 

Unter 25 weiteren ganz verschiedenartigen Fallen mit nieht- 
sypbilitischer Atiologie (darunter 4 Hirntumoren, 3 hereditare Ataxien, 
2 Falle von Querschnittsmyelitis, 3 multiple Sklerosen, 1 amyotro- 
pbische Lateralsklerose, 1 asystematische Strangerkrankung, mehrere 
Gehirnarteriosklerosen, Epilepsien, Neurosen, Dementia praecox-Falle) 
fand ich einmal bei einem Himtumor (Wassermannreaktion in Blut 
und Liquor negativ, Phase 1-Reaktion sehr stark positiv, Zellgehalt 
60 im cmm) und einmal bei einer durch einen extrameduilaren Tumor 
bervorgerufenen Kompression des Riickenmarks (Wassermann¬ 
reaktion in Blut und Liquor negativ, Phase 1-Reaktion stark positiv, 
Zellgehalt 50 im cmm) im Liquor Normalamboceptoren, bei samtHchen 
iibrigen Fallen war die Reaktion negativ. 

Betrachten wir diese Ergebnisse insgesamt, so kann man sich dem 
Eindruck nicht verschliessen, dass dem Nacbweis von Normalambo- 
ceptoreu bzw. aucb von Komplement in der Lumbalfliissigkeit eine 
gewisse differentialdiagnostische Bedeutung fur die Lues-Paralysefrage 
zukommen mag, allerdings nur in innigem Zusammenhang mit den 
„vier Reaktionen" und unter genauester Beriicksichtigung des klini- 
scben Bildes. 

Ein positiver Ausfall der Reaktion wird mit einem gewissen Grade 
von Wahrscheinlichkeit zugunsten der Diagnose der progressiven 
Paralyse gegeniiber einer Lues cerebri (cbronische Formen) sprechen. 
Ein negativer Ausfall jedoch spricht weder fiir die eine noch fur die 
andere Mogliebkeit. Eine gewisse Beweiskraft kommt also nur dem 
positiven, nicht aber dem negativen Ausfall zu. 

Bei negativem Ausfall der Hamolysinreaktion diirfte es sich in 
diagnostiseh zvveifelhaften Fallen empfehlen, die Reaktion zu wieder- 
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liolen, da die Erfahrung lehTt, dass die Hamolysine, ebenso wie auch 
die die Wassermannreaktion bedingenden Hemmungskorper, ge- 
legentlicb zeitweise im Liquor fehlen oder nur in so geringer Kon- 
zentration vorbanden sein konnen, dass sie nicht nachweisbar sind. 
Oben babe ich einen Fall von progressiver Paralyse angeffihrt, in dem 
sich erst bei der zweiten Untersuchung Normalamboceptoren im Liquor 
naehvreisen liessen. 

Nach einer neueren VerofFentlichung von Benedek ist die Mog- 
lichkeit nicht von der Hand zu weisen, durch die Kutanreaktion mit 
Noguchis „Luetin“ vielleicbt eine Differenzierung von Lues cerebro- 
spinalis und progressiver Paralyse zu erzielen. 

Luetin ist eine aus der Kultur von Treponema pallidum auf 
Ascitesagar hergestellte und bei 60° C. sterilisierte Emulsion. Das 
Luetin wird in ganz geringer Menge (0,05—0,07 ccm) moglichst ober- 
flachlich in die Haut eingespritzt. Wabrend in den negativen Fallen 
nach einigen Stunden eine kleine blassrote, in charakteristischer Weise 
Terscbwindende Quaddel sich bildet, kennzeichnet sich die positive 
Reaktion schon im Anfang durch eine intensive Rotung und deutliche 
Prominenz fiber die Haut. Im Laufe der nachsten Tage werden diese 
Erscheinungen noch ausgesprochener, es bildet sich ein lebhaft roter 
Hof von Bohnen- bis Markstuckgrosse, und in der Mitte erhebt sich 
oft eine Papel oder manchmal auch exzentrisch eine Pustel. 

Die Reaktion war bei 81 Fallen von progressiver Paralyse 28 mal 
stark, 23 mal mittelstark und 14 mal schwach positiv und 16 mal negativ. 

3 Falle von Lues cerebrospinalis zeigten eine Uberaus starke, von 
der Reaktion bei progressiver Paralyse wesentlich verschiedene Re¬ 
aktion. Am 5. Tage nach der Einspritzung bot die lnjektionsstelle 
folgendes Bild: „ln der Haut des lebhaft roten, 3, 4—5 cm im Durch- 
messer betragenden Hofes entwickelt sich ein haselnussgrosser, massi- 
ver, dunkelroter Knoten, dessen Rander stufenweise in die entzundete 
odematose Umgebung fibergehen. In einem Falle erreichte das ent- 
zundliche Odem eine Ausbreitung von der Grosse des Handtellers 
eines kleinen Kindes.“ 

Bei der deutlichen Verschiedenheit der Reaktionsweise lohnt sich 
wohl eine Nachprfifung der Resultate Benedeks und damit der Frage, 
ob mit dem Luetin progressive Paralyse und Lues cerebrospinalis auf 
bautallergetischem Wege differenziert werden konnen. 

In diesem Zusammenhange sei es gestattet, auch der neuesten Er- 
rungenschaft auf serologischem Gebiete zu gedenken, desNachweises 
von Abwehrfermenten im Blutserum nach Abderhalden. Viel- 
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leicht, so scheiat es mir, koramt der Abderhaldenschen Seroreak- 
tion auch ein gewisser differential-diagnostischer Wert in der Lues- 
Paralysefrage zu, indem bei Lues cerebri meist nor Gehimsubstrat 
allein, bei progressiver Paralyse dagegen, ibrem Charakter als All- 
gemeinerkrankung entsprechend, neben Gebirnsubstrat haufig nocb an- 
deres Organsubstrat, besonders Leber- und Nierengewebe, fermentativ 
abgebaut wird. 

Bisber habe ich folgende Falle von progressiver Paralyse und 
Lues cerebri mit dem Dyalisierverfahren untersucht *). Der Ubersicht- 
lichkeit balber sind sie in Tabellen zusammengestellt (S. 336). 

Ein Blick auf die Tabellen spricht deutlich zugunsten der oben 
aufgestellten Ansicht, dass das Serum von progressiver Paralyse ge- 
wohnlich auf mehrere Organsubstrate, das Serum von Lues cerebri 
dagegen meist nur auf Gehimsubstrat eingestellte Fermente besitzt. 

Weiterhin verdient bier eine Reaktion Erwahnung, die anscbeinend 
nur wenig Beachtung gefunden hat. Es handelt sich um die von 
Lange angegebene Goldsolreaktion des Liquor cerebrospinalis. 

Die Reaktion beruht darauf, dass Goldsol (kolloidales Goldchlorid) 
dureh Zusatz bestimmter Eiweisskorper ausgeflockt wird. Insbeson- 
dere geschieht diese Ausflockung durch den Liquor Luetischer, der 
mit 0,4 prozentiger Kochsalzlosung verdiinnt ist, wahrend normale 
Liquores in jeder Verdiinnung Goldsol unverandert lassen. 

Zur Vornahme der Reaktion wird eine Verdiinnungsreihe des 
Liquors mit 0,4 proz. Kochsalzlosung hergestellt, und zwar beginnend 
mit 1:10 (dann 1: 20, 1:40, 1:80, 1:160, 1:320 usf.) und endend 
mit einer sehr hohen Verdiinnung, etwa 1:800000. Jedes Rohrchen 
soil 1 ccm Liquorverdunnung enthalten, zu der dann 5 ccm sattpurpur- 
rotes Goldsol hinzugefiigt werden. 

Die Ausflockung ist in einer Farbenanderung, die von purpurrot 
iiber blaurot, violett, dunkelblau, hellblau, weissblau, ev. bis zum Ma¬ 
ximum, der volligen Entfarbung, geht, erkennbar. Die Resultate tragt 
man am zweckmassigsten in Kurvenform in ein Koordinatensystem, 
dessen Abszisse die Verdiinnungen und dessen Ordinate die Farbungen 
wiedergibt, ein. 

Meines Wissens haben bisher nur Jager und Goldstein iiber 
ibre Nachuntersuchungen ausfiihrlich berichtet. Sodann wird die Re¬ 
aktion von Kafka und Jacob erwahnt. 

Ich habe mit der Goldsolreaktion die Liquores von 14 progressi- 
ven Paralysen untersucht, darunter befanden sich aus der obigen Zu- 

1) Einen Teil der Falle habe ich bereits in einer Arbeit fiber das Dia- 
lysierverfahren veroffentlicht (Monatsschr. f. Psych, u. Near. Bd. 34, Heft 2). 
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sammenstellung die Falle 1 and 2. In jedem Falle ergab die Re- 
aktion den schon yon Lange beschriebenen typischen Befand, eine 
maximale oder das Maximum doch naheza erreichende Entfarbung 
gleich in den ersten Reagensrohrchen. 

Gegenuber der Lues cerebrospinalis leistefc die Goldsolreaktion 
keine eindeutigen differential-diagnostischen Dienste. Ich babe sie 
in 4 Fallen von Lues cerebrospinalis angewendet (Falle 2, 3, 5 und 10 
obiger Zusammenstellung). Die Resultate waren im grossen und ganzen 
nicht wesentlich verschieden von denen bei der progressiven Paralyse, 
jedoch babe ich ebenso wie Jager und Goldstein beobacbtet, dass 
sie in 3 Fallen erst nach mehreren Stunden eintrat, im Gegensatz zur 
progressiven Paralyse, bei der sie sich sehr bald einstellte. 

Bei 4 Fallen von Tabes dorsalis (Nr. 1, 4, 6, 8) ergab die Goldsol¬ 
reaktion in 2 Fallen (Nr. 1 und 4) eine negative, in den beiden anderen 
(Nr. 6 und 8) eine verzogerte, ziemlich starke Reaktion nur in den 
ersten Rohrchen. 

Von den nichtsyphilitischen Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems kamen zur Untersuchung 3 multiple Sklerosen, 2 Hirntumoren, 
1 extramedullarer Tumor; alle diese Falle zeigten schwache bis mittel- 
stark positive Goldsolreaktion, die Kurven aber hatten nichts Charak- 
teristisches wie die der luischen und metaluischen Erkrankungen. Eine 
Verscbiebung des Ausflockungsmaximums, das bei letzteren Erkrankun¬ 
gen in der Verdiinnungsreihe unten, bei den schwachsten Verdunnungen, 
liegt, nach oben konnte bei den beiden Hirntumoren festgestellt werden. 

Weiterhin ergaben die Liquores von mehreren Gehirnarterio- 
sklerosen, drei hereditaren Ataxien, einer kombinierten Strangerkran- 
kung, mehreren Dementia-praecox-Fallen und Neurosen keine oder 
nur ganz schwache Ausflockungen. 

Es lasst sich daher sagen, dass die Goldsolreaktion, die fur luische 
und metaluische Erkrankungen eine charakteristische, fur andere Er¬ 
krankungen keine oder eine wesentlich anders geartete Kurve ergibt, zur 
DifFerential-Diagnose zwischen luischer und nichtluischer Atiologie einer 
Erkrankung des Zentralnervensystems wohl herangezogen werden kann. 

Die Reaktion hat den Vorteil, dass zu ihrer Ausfiihrung nur eine 
ganz unbetrachtliche Liquormenge (0,2 ccm) notwendig ist. Einer ihrer 
Nachteile liegt darin, dass es sehr schwierig ist, einwandfreies Goldsol, 
selbst bei peinlichster Sorgfalt in der Herstellung, zu gewinnen. 

Unter den fur organische Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
insbesondere solche syphilogener Natur, angegebenen biologischen Re¬ 
aktionen habe ich meiner Ansicht nach die hauptsachlichsten zu- 
sammengestellt und tiber die gewonnenen Erfahrungen berichtet. 
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Erwahnen mochte ich noch die Nonne-Apeltsche Phase I-Re- 
aktion. Eine Besprechung dieser ausgezeichneten Reaktion, die vor 
allem den Vorteil leichtester Handhabung bietet, eriibrigt sich, da sie 
zom Gemeingut der Kliniker geworden und ihre klinische Verwend- 
barkeit zweifellos festgestellt ist. 

In Verbindung mit der Phase I-Reaktion und ausserdem der Be-' 
stimmung der zelligen Elemente der Lumbalfliissigkeit (am einfachsten 
in der Fuchs-Rosenthalschen Zahlkammer) bieten uns die mit- 
geteilten Reaktionen ein treffliehes klinisches Riistzeug. Einerseits 
vermogen wir mit ziemlich erheblicher Sicherheit die Frage zu ent- 
scheiden, ob syphilitische oder nichtsyphilitische Atiologie einer orga- 
nischen Erkrankung des Zentralnerrensysteras vorliegt, andererseits 
aber sind sie auch mit Vorteil verwendbar bei der oft schwierigen 
DifFerenzierung von progressiver Paralyse und Lues cerebri. 

Absolut eindeutig und charakteristisch fiir eine bestimmte Er¬ 
krankung des Zentralnervensystems ist keine der Reaktionen, mit ab- 
soluter Sicherheit mag wohl keine bei einer bestimmten Erkrankung 
in 100 Proz. ein positives Ergebnis liefern. Aber das liegt eben im 
Wesen der biologischen Reaktionen begriindet — es durfte kaum eine 
solche geben, die sich in ihrem Verlauf und Ausfall an eine strenge 
Gesetzmassigkeit halt. Doch was die eine Reaktion versagt, gibt oft 
die andere, und von diesem Gesichtspunkt aus ist in jedem einschla- 
gigen Falle die gleichzeitige Verwendung mehrerer, vor allem der be- 
kannten „vier Reaktionen" (Wassermann-Reaktion im Blut und im 
Liquor, Phase 1-Reaktion, Bestimmung des Zellgehalts der Lumbal- 
fliissigkeit) anzuraten. 

Zusammenfassung. 

1. Die Auswertungsmethode nach Hauptmann hat den auf sie 
gesetzten Erwartungen entsprochen. Sie ergibt bei progressiver Para¬ 
lyse in 100 Proz., bei Tabes dorsalis und besonders bei Lues des Zen¬ 
tralnervensystems sicher in der iiberwiegenden Anzabl der Falle posi¬ 
tive Wassermann-Reaktion. 

2. Bei organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems nicht- 
syphilitischer Atiologie ergibt der Liquor auch bei unverdiinnter 
Anwendung keine Hemmung der Hamolyse, auch nicht bei Individuen, 
die vor Jahren mit Lues infiziert waren, und bei denen die friihere 
Infektion eventuell ihren Ausdruck noch in einer positiven Reaktion 
des Blutserums findet. 

3. Die Auswertungsmethode ist ein sehr wertvolles diagnostisches 
Hilfsmittel bei Entscheidung der Frage nacb der atiologischen Grund- 
lage einer organischen Xervenerkrankung. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



340 


Neue 


4. Es empfieblt sich, den Liquor vor der Auswertung zu inakti- 
vieren, da bei aktivem Liquor gelegentlich Storungen im Ablauf der 
lleaktionen beobacbtet werden. 

5. Bald nacb dem Exitus entnommener Liquor gibt auch bei Aus¬ 
wertung einwandfreie Resultate. 

6. Nieht selten findet sich eine positive Wassermann-Reaktion 
im Liquor bei negativer Reaktion im Blutserum. Bei Verdacbt auf 
eine luiscbe Erkrankung des Zentralnervensy stems kann demnach 
— gleiebviel, ob die Wassermann-Reaktion des Blutserums positiv 
oder negativ ist — nur die Untersuchung des Liquors die Diagnose 
fordern. 

7. Eine positive Wassermann-Reaktion erst in grosseren Liquor- 
mengen weist, besonders wenn nur schwache bis mittelstarke Phase I- 
Reaktion und nur massige Pleocytose und negative oder nur durch 
Verfeinerungen zu erzielende Wassermann-Reaktion des Blutserums 
hinzukommen, in Zweifelsfalien mehr auf eine Lues cerebri bin. Bei 
derartigen Befunden darf von therapeutischen Massnahmen nicht ab- 
gesehen werden. 

8. Die erst bei Anwendung grosserer Liquormengen positiv re- 
agierenden Falle von progressiver Paralyse zeigen nieht selten auch 
anatomisch atypischen Befund. 

9. Die Weil-Kafkasche Hamolysinreaktion der Lumbalfliissigkeit 
war bei progressiver Paralyse (32 Falle untersucht) in 90 Proz., bei 
Lues cerebri (9 Falle untersucht) in 22 Proz. und bei Tabes dorsalis 
(5 Falle untersucht) in 20 Proz. positiv. Bei 25 ganz verscbieden- 
artigen nichtluischen Nervenerkrankungen (Neurosen und organische 
Falle, darunter keine Meningitis acuta) war sie zweimal positiv, also 
in ca. 8 Proz. In Verbindung mit den „4 Reaktionen“ mag ihr eine 
gewisse differentialdiagnostische Bedeutung fur die Frage, ob Para¬ 
lyse oder Lues des Zentralnervensystems vorliegt, zukommen. 

10. Die Abderhaldensche Seroreaktion scheint bei Lues cerebri 
im allgemeinen nur mit Gehirnsubstrat, bei progressiver Paralyse da- 
gegen meist auch mit dem Eiweiss anderer Organe (vor allem Leber, 
Xiere, Pankreas) positiv auszufallen. 

11. Der Kutanreaktion mit Luetin wiirde eine grosse Bedeutung 
fur die Differentialdiagnose zwischen Lues cerebri und progressiver 
Paralyse zukommen, falls sich die von Benedek mitgeteilten Unter- 
schiede in ihrem Verlauf bei beiden Erkrankungen als konstant er- 
weisen sollten. Mit Riicksicht auf die hohe praktische Bedeutung 
sind eingehende Nachpriifungen erforderlich. 

12. Ein gewisser differentialdiagnostischer Wert kommt in Ver- 
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bindung mit den anderen Reaktionen der Goldsolreaktion zu, aber 
wohl nur im Sinne einer Unterseheidung zwisehen luischer und nicht- 
luischer Atiologie. 


Literaturrerzeichnis. 

1) Benedek, Uber Hautreaktionen mit Noguchis Luetin bei Paralytikeru. 
Munch. raed. Wochenschr. 1913, Nr. 37. 

2) Frankel, Weitere Beitrage zur Bedeutung der Auswertungsmethode 
der Wassermannreaktion im Liquor cerebrospinalis an der Hand von 32 kli- 
nisch und anatomisch untersuchien Fallen. Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 
Orig. Band 11. 

3) Hauptmann u. Hbssli, Erweiterte Wassermannsche Reaktion zur 
Differentialdiagnose zwisehen Lues cerebrospinalis und multipier Sklerose. 
Munch, med. Wochenschr. 1910, Nr. 30. 

4) Hauptmann, Die Vorteile der Verwendung grosserer Liquormengen 
(„Auswertungsmethode“) bei der Wassermannschen Reaktion fur die neuro- 
logische Diagnostik. Deut. Zeitschr. f. Nervenheilkde. 42. Bd. 

5) Jaeger u. Goldstein, Goldsolreaktion im Liquor cerebrospinalis. 
Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. Orig. Band 16. 

6) Jakob u. Kafka, Vortrag auf der 13. Jahresvers. des Vereins nord- 
deutscher Psychiater u. Neurologen. Ref. Neurol. ZentralbL 1913, S. 1107. 

7) Kafka, Uber die Bedingungen und die praktische und theoretische 
Bedeutung des Vorkommens hammelblutlosender Normalamboceptoren und des 
Koinplements im Liquor cerebrospinalis. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
Orig. Band 9. 

8) Derselbe, Die Cerebrospinalflflssigkeit. Zeitschr. f. d. ges. Neurol 
u. Psych. Ref. Band 6. 

9) Lange, Uber die Ausflockung von Goldsol durch Liquor cerebrospinalis. 
Berl. klin. Wochenschr. 1912, Nr. 19. 

10) Neue, Uber die Auswertungsmethode des Liquor cerebrospinalis ver- 
mittels der Wassermannschen Reaktion. Munch, med. Wochenschr. 1912, Nr. 3. 

11) Derselbe, Uber die Anwendung des Abderhaldenschen Dialysierver- 
fahrens in der Psychiatric. Monatsschr. f. Psych, u. Neur. Band 34, Heft 2. 

12) Neue u. Vorkastner, Diagnostische Vorteile und Erschwerungen 
durch die Wassermannsche Reaktion. Monatsschr. f. Psych, u. Neur. Bd. 34, 
Heft 2. 

13) Weil u. Kafka, tJber die Durchgiingigkeit der Meningen, besonders 
bei der progressiven Paralyse. Wien. klin. Wochenschr. 1911, Nr. 10. 

14) Dieselben, Weitere Untersuchungen uber den Hamolysingehalt der 
Gerebrospinalfldssigkeit bei akuter Meningitis und progressiver Paralyse. Med. 
Klin. 1911, Nr. 31. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus dem Landkrankenhause Cassel. 

Zur Pathologie der Encephalitis acuta. 

Von 

Prof. Dr. Rosenblath. 

(Mit Till'd IV-VII). 

Durch die Arbeiten von Wernicke und Striimpell sind zwei 
Formen der akuten nicht eitrigen Hirnentziindurg unserem nosologischen 
System eingebiirgert. Sie sind nach und nach mit einer grosseren Zahl 
von Einzelbeobachtungen belegt und auch der Diagnose wahreud des 
Lebens zuganglich geworden. Indessen ist es nicht zweifelhaft, dass 
diese bestgekannten Formen nicht das ganze Gebiet der Encephalitis 
non purulenta ausmachen. Schon lange enthalt die Literatur Be- 
obachtungen, die sich an jene nicht ohne weiteres angliedern lassen. 
Auch die Grenzen dieses ganzen Gebietes sind ungewiss. Vielfach 
trifft man auf den Hinweis, dass die Unterscheidung der Hirnent- 
ziindung von der einfachen Blutung einerseits und von der sekundaren 
Erweichung andererseits grosse Schwierigkeiten machen kann. 

Die folgende Untersuchung wiinscht einen kleinen Beitrag zu 
der Klarung dieser Fragen zu bringen. Aus einem grosseren ein- 
schlagigen Material, das ich im Laufe der Jahre untersuchen konnte, 
habe ich auf den folgenden Blattern solche Beobahtungen ausgewahlt, 
die nicht den typischen Bildern entsprechen, sondem klinisch oder 
anatomisch ihre Besonderheiten haben. 

Ich beginne mit einer Beobachtung, die nach dem Verlauf des 
Falles und zunachst auch noch auf dem Sektionstisch eine gewohnliche 
Apoplexie mit massiger Blutung in die Hirnhohlen zu sein 
schien, die sich aber mikroskopisch als eine sehr akut verlaufende 
Meningoencephalitis, durch Stapbylokokken verursacht, auswies. Daran 
schliesse ich eine Beobachtung, die sich klinisch und anatomisch als Ence¬ 
phalitis haemorrhagica prasentierte, histologisch aber eine Meningo¬ 
encephalitis unklarer Atiologie, vielleicht tuberkulosen Ursprungs 
war. Daran reiht sich ein weiterer Fall, der wieder durchaus, wenig- 
stens in seiner Hauptlokalisation in der Briicke, als Apoplexie impo- 
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nierte, aber weiterhin als Encephalitis im Anschluss an eine linger 
bestehende Pachymeningitis interna haemorrhagica erkannt 
wurde. 

Die folgenden Beobachtungen beschaftigen sich mit der Hirn- 
purpura bei den schweren Anamien oder vielmehr mit den eigen- 
tiimlichen herdformigen nekrobiotischen Prozessen, die den kleinen 
Hirnblutungen zugrunde liegen. Im Anschluss daran werden herd- 
formige Veranderungen besprochen, die ich im Gehirn bei zwei Fallen 
von Hitzschlag fand. 

Fall 11 entbalt die Beschreibung einer eigentiimlichen Form von 
teilweise hamorrhagischer Encephalitis, wabrend die letzte Beobachtung 
einen Beleg fur die immer noch selten beschriebene Hayemsche 
Encephalitis bringt. 


Fall 1. 

Durch Staphylokokken bedingte Meningoencephalitis mit 
stiirmischem Verlauf, die anatomisch den Eindruck einer Apoplexie 
mit massiger Blutung in die Hirnhohlen erweckte. 

Ernst Meyer, 19 Jahre alt. Aufg. d. 30. VI. 1912. Patient wird 
obne anamnestische Daten bewusstlos in das Haus gebracht. Von dem 
Hauswirt und der Schwester erfahrt man, dass er immer gesund gewesen 
ist und bis zum gestrigen Tage gearbeitet hat. Als er von der Arbeit 
nach Hause kam, fthblte er sich matt, sah blass aus und legte sich zu 
Bett Am anderen Morgen hatte er Fieber und Erbrechen und war unklar. 
Deshalb Uberfflhrung in das Krankenhaus. 

Es bestand jetzt vdllige Benommenheit. M&ssigc Cyanose. Keine Ver- 
letzung am Schadel. Die Pupillen mittelweit, die rechte etwas weiter als 
die linke, lichtstarr. Die Extremitaten, besonders die unteren, befinden sich 
in tonischer, etwas wechselnder Starre. Lcib eingesunken und nicht ge- 
spannt. Blase leer. Auch mit dem Katheter kein Urin zu erhalten. Herz 
nicht verbreitert. Systogisches Gerausch, am lautesten an der Spitze. 
Temp. 40° C. Puls anfangs 76, spater stark beschleunigt. Tod unter zu- 
nehmender Cyanose am Tage der Aufnahme. 

Unter solchen Umstanden lag die Diagnose Apoplexie unab- 
weisbar und bei dem jugendlichen Alter und dem am Herzen gehorten 
Gerausch di<* Annahme eines zugrunde liegenden Herzfehlers nahe. 
Diese Auffassung schien auch zunachst, wenigstens was den Hirn- 
befund anlangte, durch die Sektion bestatigt zu werden. 

Es fand sich namlich ein volumindses Gehirn, das hie und da an der 
Pia blutig suffundiert war und dessen HOhlen, wie sich bei Abtrennung 
des Kleinhirns und Trennung der Hemispharen durch einen Medianschnitt 
zeigte, prall mit Blut und blutigen Gerinnseln gefollt waren. Das Organ 
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warde nicht weiter zerschnitten, sondern in Formalin, spftter in Mftllersche 
Flftssigkeit eingelegt Der Oblige Befand war bis auf eine leichte schwielige 
Endocarditis mitralis negativ. 

Ich zweifelte also nicht daran, dass eine gewohnliche Apoplexie 
vorlag, die entweder primar oder infolge Durchbruches die Ventrikel 
mit Blut gefiillt hatte, und ich hatte nur die Absicht, die Quelle der 
Blutung am geharteten Organ nachzusehen. Bei der Zerlegung des 
in der Mullerschen Flussigkeit vorbereiteten Organs in Frontal- 
scheiben zeigte sich zunachst, dass die Hirnhohlen vollkommen mit 
Blut ausgefiillt waren. Diese Anfiillung war auf der rechten Seite 
hochgradiger als auf der linken und besonders war das rechte Hinter- 
horn ausserordentlich stark erweitert. Dabei hob sich die Wand des 
rechten Hinterhornes von dem blutigen Inbalt nicht iiberall scbarf 
ab. Die Grenze zwischen Hirnsubstanz und Blutung war besonders 
an der medialen Ventrikelwand hie und da verwaschen. So entstand 
die Vermutung, dass die Apoplexie urspriinglich in der Wand des 
Hinterhornes ihren urspriinglichen Sitz gehabt haben konnte. An 
etwas anderes als eine gewohnliche Apoplexie mit Durchbruch in die 
Ventrikel dachte ich auch jetzt nicht und in dieser Auffassung wurde 
ich bestarkt, als ich an einigen inzwischen angefertigten Nierenschnitten 
die Zeichen einer alteren Nephritis fand. Immerhin war das Interesse 
fur den Fall nun so weit geweckt, dass ich mich an die etwas zeit- 
raubende Untersuchung zunachst der rechten Hemisphere an grossen 
Frontalschnitten machte s 

Dabei zeigte sich nun, dass das Hinterhorn an seinem hinteren Ende 
nicht sehr hochgradig ausgeweitet war und im ganzen seine Form bewahrt 
hatte. Etwa in der Mitte ist die Ausdehuung dagegen kolossal, so dass 
eine rundliche HOhle von etwa 8 cm Durchmesser entstanden ist. Fast 
nirgends findet man das Epithel erbalten, sondern Qberall eine blutige 
Randschicht und manchmal ist die Wand durch die Blutung zerrissen, so 
dass Fetzen von Gewebe und auch Gefftsse isoliert, wenigstens auf dem 
Querschnitt ohne Zusammenhang mit der Wand, in dem Lnmen des Ven- 
trikels liegen. Ebenso ist die Wand hie und da durch Blutungen strecken- 
weise unterminiert und kleinere Blutungen liegen auch verstreut in dem 
umgebenden Markweiss. 

Hie und da liegen nun in der Ventrikelwand kleine zellige Infiltrate 
und auch manchmal solche um die Geffcse der Marksfibstanz herura. 

Vor allem aber finden sich starke zellige Infiltrationen an le- 
sonderen Stellen der Pia mater. An weitaus den meisten Partien ist sie 
unverftndert. Aber Oberall in der Umgebung des Cuueus zeigen sich teils 
blutige, teils zellige Infiltrate. Am intensivsten ist diese Entzflndung der 
Pia etwa in der Mitte des Hinterhauptlappens in der Calcarina entwickelt 
und bier ist streckenwcisc die anliegendc Hirnsubstanz zerstOrt, so dass 
die infiltrierte Pia der VentrikelhOhle unmittelbar aufliegt (s. Fig. 1). 
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In Schnitten, die hinter dem Balkenwulst liegen, ist die Infiltration 
der Pia noch sehr bedeutend in der Umgebung der Spindelwindung and 
diese selbst teilweise in die blutige Erweichung aufgegangen. Abgesehcn 
von zelligen Infiltraten in der Wand der H5ble und dem umgebenden 
Markweiss finden sich hier anch an einigen Stellen Kokkenhaufen, ein Be- 
fund, auf den ich spater genaner eingehe. 

YVeiter nach vorn, da wo Hinter- und Unterkorn zusammenfliesscu, 
uud im Gebiet des Balkenwulstes ist die Erweiterung der HirnhOhle eben- 
falls nocli bedeutend. Besonders finden sich auch im Splenium Blutungen, 
wie zellige Infiltrate. Auch die Pia ist in dcr Umgebung des Gyrus hippo¬ 
campi, des Splenium, nach den Vicrhdgeln und dcr Zirbel (in den Schnitten 
teilweise crhalten) hin noch zellig und blutig inliltriert. 

Im Gebiete des Unterhorns ist die mediale Wand am stfirksten ver- 
Andert. Besonders ist Mandelkern und Ammonshorn blutig erweicht und 
wohl als eine Haupttjuelle der Ventrikelblutung zu betrachten. Auch an 
der lateralen und ventralen Wand ist der Yentrikel nlckt unverAndert, 
sondern vielfach, so auch besonders in der Gegend des Fasciculus longitud. 
inf., zellig und blutig infiltriert und das Gewebe am PalprSparat aufgehellt 
und schlecht farbbar. Im ganzen sind die vorderen Teile des Hinterhorns 
und das Unterborn doch nicht so schwer verandert, wie die vorher be- 
schriebenen Teile. Der Yentrikel ist zwar noch stark ausgedehnt, hat 
aber doch seine ursprttngliche Form bewahrt und das Epithel ist auf 
grossere Strecken erhalten. 

Scbnitte, die den SebhOgel fassen, enthalten im Balken Blutungen, 
die stellenweise die Wand des stark erweiterten Seitenventrikels bis zum 
Lumen durchsetzen und somit zweifellos zu der Hdhlenblutung beigetragen 
iiaben. Auch zellige Infiltrate finden sich hie und da im Balken. 

Schon bei der Anfertigung der Scbnitte wurde ich hier auf einen 
kleinen Herd aufmerksam, der am unbehandelten Schnitt schon reebt 
deutlich hervortrat. Er liegt neben dem Nucleus ant. im Gebiet des lateralen 
und medialen Sehhhgelkerns, ist von ovaler Querschnittsgestalt und dcr 
grOsstc transversale Durchmesser betrftgt etwa einen Zentimeter. Er erwies 
sich am gefarbten Praparat bald als ein Erweichungsherd, in dessen Ge- 
fAssen hie und da schon bei der allein hier anwendbaren schwachen Ver- 
grbsserung Kokkenhaufen zu liegen schienen. Dieser Herd wnrde daher 
herausgeschnitten und der kleine Block zu feineren Schnitten verarbeitet. 
An ihnen zeigt sich Folgendes: Das Gewebe ist grobmaschig, mit Lllcken 
durchsetzt. Fleckweise treten homogene Partien auf, in denen jede Kern- 
farbung fehlt. Die Gefasse enthalten entweder fiflssiges Blut Oder homogene 
Massen, in denen reichlich lymphoide oder leukocytare Elemente liegen. 
Oft ist die Lymphscheide um die kleinen Arterien stark mit Blut oder 
auch mit Rundzellen angefftllt. Hie und da finden sich Nester mit Rund- 
zellen. Innerhalb dieser letzteren sowohl wie in den Gefassen siebt man 
nun baufig Haufen von Kokken, die sich mit alien kernfArbenden Anilin- 
farbstoffen und auch mit Hamatoxylin gut farben (s. Fig. 2). Ausserhalb 
der Gefasse und der zelligen Infiltrate sind diese Kokken nur ganz selten 
und dann nur vereinzelt nachzuweisen. Kleinere Gefasse und Kapillaren 
sind manchmal mit Kokken ganz ausgegossen. 

Auch Scbnitte in der Holie des Kopfes des Schwanzkerns bieten noch 
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keinc normalen Verhaltnissc. In der Wand der erweiterten Ventrikel 
finden sich noch Blutungen und zellige Infiltrate. 

Die Hdhlen der linken Hemisphare sind weniger stark ausgedebnt. 
Das Wandepithel des Hinterhorns ist an vielen Stellen nicht nachweisbar. 
An anderen ist es streifenfOrmig abgehobcn und haftet nur noch an einem 
Ende der Wand an, die vielfach von Blutungen durchsetzt ist. Besonders 
finden sich in dem Dach dieser Hohle, im Gebiet des Ependymstreifeus, 
Blutungen und aucb Erweichungen, die nicht alle mit dem Lumen des 
Ventrikels kommunizieren. Nicht selten ragen ganze Fetzen des Gewebes, 
die die Wand bekleiden, in den Ventrikel hinein, deren Elemente dann 
stets gesebadigt sind. Besonders am Palpraparat lasst sich an solcben 
Stellen ein Zerfall der Markscheiden erkennen. Ubrigens finden sich aucb 
da in der Wand, wo schwere Veranderungen nicht nachweisbar sind, aus- 
gedehnte Strecken, in denen das Pr&parat mit Kcrnfarbung eine Auflocke- 
rung des Gewebes zeigt und zahlreiche helle Raume von rundlicher Gestalt, 
mit feinkOrniger Masse, die, soweit das an den dickeren Schnitten zu er¬ 
kennen ist, zu eingestreuten Kernen vom Charakter der Gliakerue gehOren. 
Am Palpraparat ist dementsprechend Zerfall der Markscheiden, Verklum- 
pung und Auftreibung zu erkennen. EntzOndliche Reaktion urn die Ge¬ 
fasse herum fehlt an vielen Stellen nicht. Die Infiltration der Pia ist an 
dieser Hemisphare viel weniger ausgesprochen wie rechts uhd am deut- 
lichsten in den Furchen nahe der medialen Ventrikelwand. 

Ahnliche Veranderungen finden sich auch in der Hohe des hiuteren 
Balkenendes. In Schnitten dieser Region tritt auch eine Veranderung be¬ 
sonders deutlich hervor, die in den anderen Gebieten entweder gar nicht 
oder wenig ausgepragt war. In der medialen Ventrikelwand finden sich 
namlich strichfbrmige Erweichungen, die hier und da bis in die Ventrikel- 
hohle reichen. Innerhalb dieser Gebicte finden sich kleinere Stellen, die 
einer Kolliquationsnekrose verfallen sind. Sie sind homogen, kernlos 
und nehmen saure Farbstoffe auf. In der Schicht des Tapetum sind am 
Palpraparat die Markscheiden stark verandert, gequollen und unregelmassig. 

Auch hier finden sich im Splenium Blutungen, darunter eine, die im 
sagittalen Durchmesser etwa 1 cm lang sein mag. Auch Zeichen von Ent- 
zQndung sind hier und da erkennbar. 

Je weiter man in der Untersuchung nach vorn kommt, um so geringer 
werden die Veranderungen, docli sind sie auch in der Wand des linken 
Vorderhorns noch nachweisbar. 

Den GefUssen wurde natQrlich besondere Beachtung zuteil. Ab- 
gesehen von zelligcn Infiltraten in der Wand und der Lymphscheide, von 
Thrombenbildung und den beschriebenen Veranderungen waren sic nicht 
verandert. Besonders wurde niemals eine Aneurysmenbildung beobachtet. 
Die Gefasse der Aderhaut in den Ventrikeln konnten an zahlreiclieu 
Schnitten untersucht werden, erwicsen sich aber ganz gesund. 

Ein anderer Befund aber ist noch von Wichtigkeit, der offenbar meist 
dem Zuge der Gefasse folgt und durch das ganze Gehirn verbreitet ist, 
wenngleich er am auffalligsten in der rechten Hemisphare und hier wieder 
am ausgepragtesten in der Umgebung des Hinterhorns ist. 

Schon mit blossem Auge, besser mit der Lupe erkennt man an vielen 
Schnitten eine siebartige Auflockerung des Gewebes. Bei schwacheren 
Vergrosserungen erkennt man. dass diese Lflcken sich meist den Gefasseu 
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anschliessen, rundlich am die Querschnitte, von l&nglicher, oft verzweigter 
und traubiger Gestalt um L&ngsschnitte (s. Fig. 3). Diese lichten Hdfe sind 
manchmal bei stftrkerer Vergrdsserung wirklich leer und mOgen auch hier 
und da nichts anderes als Artefakte, von der H&rtung herrflhrend, sein. In 
weitaus der Mehrzahl der F&lle sind sie das sicher nicht. Sie sind nam- 
lich meist nicht leer, sondern mit einer ziemich stark lichtbrechenden, fein- 
kdrnigen Masse angefOllt. Hie und da sieht man aucb, dass diese kdr- 
uige Masse sich um kleine, runde Zellkerne gruppiert. Nach aussen sind 
diese byalinen Massen meist sebarf abgegrenzt und manchmal lasst sich 
eine feine Linie, wie ein Membrandurchschnitt, erkennen. 

Die kleinsten dieser Stellen lassen keine Beziehung zu Gefassen er¬ 
kennen. Sie liegen als kleine kugelige Hohlraume im Gewebe, meist mit 
eiuigen Kernen als Zentrnm. 

Diese Veranderungen finden sich in Mark wie in Rinde und fehlen 
auch in Pons und Oblongata nicht ganz, die sonst von schwereren Ver¬ 
anderungen frei sind. 

An den Nieren, die makroskopisch nicht verandert waren, waren 
mikroskopisch ziemlich viele vollkommen verOdete Glomeruli, die verstreut 
zwischen normalen liegen, nachweisbar. Auch von der Kapsel aus gingen 
hier und da kleine SchrumpfungszQge in die Rinde hinein. 

Somifc hatte die Untersuchung etwas ganz anderes ergeben, als 
ich erwartet hatte. Nach dem klinischen Befunde und nach der Sek- 
tion konnte man nur an eine banale Apoplexie denken, und ich bin 
iiberzeagt, dass auch ein ziinltiger Pathologe bei der Sektion an nichts 
anderes gedacht haben wiirde. Statt dessen fand sich nun eine ent- 
ziindliche Infiltration der weichen Hirnhaut, die vorwiegend in den 
den Zwickel und die Spindelwindung der rechten Hemisphere um- 
gebenden Furchen ausgebildet war. Dann fanden sich entziindliche 
Infiltrate, die in kleinen Nestern in der Wand des Unterhorns und 
Hinterhorns rechts mehr als links lagen. In ahnlicher Weise warder 
Balkenwulst verandert. Weiter lagen in diesem Gebiete erweichte und 
blutig erweichte Partien, z. T. sehr ausgepragt im Anschluss an die 
entziindete Pia. Am wichtigsten aber war der Befund von Stapbylo- 
kokken, die fast nur in den entziindlichen Infiltraten und besonders 
auch innerhalb von Gefassen liegen, welch letztere weitgehende Ver¬ 
anderungen zeigen, entweder durch Thromben verschlossen sind oder 
entziindliche Infiltrate in der Wand und deren Umgebung aufweisen. 
Hierdurch wurde die pathogene Bedeutung dieser Mikroorganismen 
zweifellos. 

Es handelte sich also um eine Meningoencephalitis durch Sta- 
phylokokken bedingt. Dabei kann man nicht sagen, dass hier etwa 
eine Meningitis als erste Folge der Bakterieninvasion aufgetreten sei 
und als mehr sekundarer Vorgang die Entziindung der Hirnsubstanz 
sich angeschlossen hatte. Dagegen spricht schon dor stiirmische Ver- 
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lauf des ganzen Leidens, das innerhalb von nicht ganz 24 Stunden ein 
Menschenleben vernichtete. Es ware aueh gezwungen, anzunehmet, 
dass bei einem Menschen, der bis zum letzten Tage gearbeiiet hat, 
schon langer eine Hirnhautentziindung bestanden hat. Und schliess- 
lich sind die Rundzellenherde und die entziindlichen Veranderungen 
in den Gefassen und in deren Umgebung innerhalb des kleinen Seh- 
hugelherdes doch auch so entwickelt, dass man sie nur auf gleiche 
Stufe mit den Veranderungen der weichen Hirnhaut stellen kann. Man 
muss sich vorstellen, dass die Ansiedelung der Kokken ziemlicb gleich- 
zeitig in der Pia und der Substanz des Gehirns und zwar hauptsacb- 
lich in der Umgebung des hinteren Abschnitts der Hirnhohlen und 
rechts mehr als links erfolgte, dass sich hierau nekrotische und 
entziindliche Veranderungen in der Hirnsubstanz wie der weichen Hirn- 
haut anscblossen, und dass dann aus den am schwersten veranderten 
medialen "Wandungen des rechten Hinter- und Unterhorns die massi- 
gen Blutungen erfolgten, die sich in die Hirnhohlen ergossen und dem 
Leben ein rasches Ende machten. Wie sich das histologische Bild ge- 
staltet hatte, wenn die Infektion nicht so stiirmisch verlaufen ware 
und das Leben langer erhalten geblieben ware, lasst sich naturlich 
nicht sagen. Man sollte erwarten, dass es dann zu multipler Abszess- 
bildung gekoramen ware. So kann ich nur sagen, dass nirgends eine 
Stelle gefunden worden ist, die nach eitriger Einschmelzung des Ge- 
webes aussah. 

Uber die mogliche Eintrittspforte des Giftes vermag ich nicht* 
zu sagen. Bei dem schwer benommenen Patienten war die Unter- 
suchung erschwert. Es kann wohl sein, dass eine Affektion der Mund* 
hohle, z. B. der Tonsillen, ubersehen oder dass ein Furunkel nicht 
beachtet wurde. Kiinftighin wird man in ahnlichen Fallen auf solche 
Dinge achten. 

Dass eine hamorrhagische Encephalitis durch Staphylokokken be- 
dingt sein konnte, ist bisher noch nicht nachgewiesen worden. Wenig- 
stens finde ich dariiber nichts in der mir bekannten Literatur, und 
auch Oppenheim 1 ), der in seiner ausfiihrlichen Monographic die Atio- 
logie eingehend abhandelt, erwahnt nur einen Fall von Sander, der 
in einem Gehirn bei Delirium acutum Staphylokokken ini Schnitt und 
durch Kultur nachwies. Hier war eine Angina vorausgegangen. ln- 
dessen ist nach dem kurzen Referat uber den Vortrag Sanders 2 ) ini 
Neurologischen Zentralblatt die Stellung dieses Falles im noso- 
logischen System nicht ganz klar, und jedenfalls hat es sich nicht urn 
eine hammorhagische Form der Encephalitis gehandelt. 

L) Oppenheim u. Cassirer, Die Encephalitis. Wien 1907. 

2) Neurol. Zentralhl. 1900. 
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Beachtung verdient auch der perakute Verlauf der besprochenen 
Beobachtnng. Solche Falle sind nicht baufig. Finer ist von Jacksch 1 ) 
gesebildert, der in zwei Tagen zum Tode fiihrte. Es fand sich eine 
multiple bamorrhagische Encephalitis in beiden Grosshirnhemispharen, 
Briicke und Kleinhirn. Weder durch Kultur noch im Schnitt waren 
Bakterien nachweisbar. Noch stttrmischer verlief der Fall von Ran- 
s oh off 2 ), der in 24 Stunden zum Ende kam. Hier liess sich atio- 
logisch eine Colitis ulcerosa, wie sie in Irrenanstalten ofter vorkommt, 
anscholdigen. Eine. bakteriologische Untersuchung hat nicht statt- 
gefunden. 

Das sehr eigenartige Verhaltnis, dass eine perakute bamorrhagische 
Encephalitis sich anatomisch zunachst als Apoplexia ventricularis pra- 
sentiert, findet in der Literatur bis jetzt keine weiteren Belege. Uber- 
haupt ist es ganz auffallig, wie wenig die doch jedem Arzte, der regel- 
massig Sektionen macht, bekannte Ventrikelblutung nahere Beachtung 
gefunden hat. Gekennzeichnet wird dieses Verhalten am besten durch 
den Umstand, dass Monakow in seiner Hirnpathologie, in einem 
Literaturverzeichnis, das iiber 3000 Nummern umfasst, bei Besprechung 
der Ventrikelblutung auf das nun bald 100 Jahre alte Buch von Aber¬ 
crombie verweist. Man erwartet eben von dem Studium dieses Be- 
fundes keine besonderen Aufschliisse und verfolgt ihn nicht naher. 
Aber der geschilderte Fall fordert doch sehr zur naheren Unter¬ 
suchung dieser Form der Hirnblutung auf, wenigstens dann, wenn ein 
junger und bis dahin gesunder Mann davon befallen wird. 

Von lnteresse ist auch die Ausdehnung der perivaskularen Lymph- 
raume, die an sehr vielen Stellen teils mit einer kornigen oder krii- 
meligen Masse, wohl geronnener Lymphe, oder — seltener — mit 
zelligen Massen erfiillt wareD. Diese Veranderung, die ziemlich gleich- 
massig durch das ganze Gehirn ging, kann moglicherweise zur Er- 
klarung der Hirnschwellung mit herangezogen werden. Ganz klar 
liegen diese Verhaltnisse nicht, weil nicht sicher beurteilt werden kann, 
inwieweit die Erweiterung der Hirnhohlen hierbei eine Rolle gespielt 
hat. Wie erwahnt, waren die Hirnhohlen stark erweitert. Aber diese 
Erweiterung war an sehr vielen Stellen nur scheinbar mechanisch 
durch das eingedrungene Blut bewirkt. In Wirklichkeit war eine 
encephalitische Zerstorung der Wand an dieser Ausweitung der Ven- 
trikel vielfach beteiligt. 

1) Ein Fall primarer Encephalitis acuta multiplex usw. Prager med. 
Wochenschr. 1895. 

2) Zur Atiologie tier akuten hiimorrhagischen Encephalitis. Monatsschr. 
f. Psych. 1903, Btl. 13. 
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Ich will daher nieht unerwahnt lassen, dass ich in einem Fall von 
Meningoencephalitis, der mit sehr starker Hirnschwellung, aber ofane 
jede Spur von Hydrocephalus und von Odem der weichen Hirnhaut 
verlief, dieselbe Erweiterung der perivaskularen Lymphraume fand. 
Es wird daher angebracht sein, diesem Befund weitere Beachtung zu 
schenken. 

Auch die folgende Beobachtung, die bei der Sektion vollig den 
Eindruck einer primaren hamorrbagischen Encephalitis machte, erwies 
sich bei genauerer Untersuchung als kompliziert durch schwere ent- 
ziindliche Veranderungen der weichen Hirnhaut. 

Fall 2, 

der mikroskopisch als primare Menigitis, vielleicht tuberkuloser 
Natur, erkannt wurde, wahrend klinisch und bei der Sektion zu- 
nachst eine primare hamorrhagische Encephalitis vorzuliegen 
schien. 

Johannes Schier, Schmied, 48 Jahre alt. Aufgenommen am 12. 
XI. 1901, t den 19. XT. 1901. 

Vor 15 Jahren Verlust des linkon Anges durch Verletzung. Vor einem 
Jahre machte er eine Rippenfellentzhndung durch, von der er sich nieht 
wieder erholte und im Gefolge deren er invalidisiert wurde. Er magerte 
ab und wurde schwacber. Vor 14 Tagen klagte er ttber Schraerzen im 
rechten Ohr. Auch soil Ausfluss bestanden haben. Am 9. XI. bekam er 
Kopfschmerz, am folgenden Tage Erbrechen. In der Nacht zum 11. XI. 
traten Delirien auf, so dass Patient kaum im Bett zu halten war. Dann 
wurde er benommen. 

Bei der Aufnahine ist er sehr unruhig, wirft sich im Bett hin und 
her, sobald man anfangt, ihn zu untersuchen. Auf Nadelstiche verzieht er 
das Gesicht, wobei die rechte Hftlfte nieht innerviert wird. Die rechte 
Pupille ist eng, reagiert aber in engen Grenzen. Am Augenhintergrund 
nichts Auffallendes. Heine Nackensteifigkeit. Die Patellarreflexe beider- 
seits auslosbar. 

Patient blieb auch in den nftchsten Tagen dauernd unruhig, konnte 
zeitweise nur mit Hilfe von Morphium im Bett gehalten werden. Feinere 
Untersuchung war nieht mbglich. Doch konnte festgestellt werden, dass 
am rechten Ohr keine EntzOndung bestand. Remittierendes Fieber mit 
Abendtemperaturen bis 39,6 C. Gclegentlich schien Nackensteifigkeit zn 
bestehen. In den beiden letzten Tagen entwickelte sich eine komplete 
rechtsseitige, schlaffe Lahmung. Auf tiefe Nadelstiche erfolgte bier keine 
Abwehrbewegung, wahrend die linksseitigen Extremitftten kr&ftig bewegt 
werden. Am 19. XI. frflh Exitus. 

Somit hatle ein fieberhaftes, akutes Leiden, dessen Dauer nieht 
ganz sicher angegeben werden kann, den Patienten dahingerafft. Die 
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Diagnose war zunachst nicht vollig klar. Die vorausgehende Rippen- 
fellentziindung legte den Gedanken an eine tuberkulose Hirnhautent- 
ziindung nahe. Eine feinere Untersuchung der Lungen war nicht 
ausfiihrbar und ebenso nahm ich yon der Lumbalpunktion Abstand, 
in der Befiirchtung bei dem nnrnhigen Patienten die Nadel abzu- 
brechen. Indessen war schon bei der Aufnabme wahrscheinlich, dass 
eine rechtsseitige Gesichtsnervenlahmung bestand. Sie schien zunachst 
fliichtiger Natur, nach einigen Tagen aber war eine rechtsseitige 
Hemiplegie sicher und ausgepragt vorhanden. Solche Symptome sind 
zwar bei der tuberkulosen Hirnbautentzundung nicht ausgeschlossen, 
aber doch Seltenheiten. Da ein Ohrenleiden nicht erkennbar war, so 
war aueh eine sekundare eitrige Hirnhautentziindung mit Herdbildung 
in der linken Hemisphere nicht gerade wahrscheinlich. Wollte man 
auf die angeblich vorausgegangene Entziindung des rechten Ohres 
Wert legen, so hatte man die Herdsymptome eher auf der linken als 
der rechten Seite erwarten miissen. Unter diesen Umstanden gewann 
die Diagnose Encephalitis acuta sehr an Wahrscheinlicbkeit. 

'Bei der am selben Tage vorgenommenen Sektion fand sich: Dicker 
Schadel mit tiefen Gefassfurchen. In den Sinus nnr Gerinnsel und fltlssiges 
Blut. Die weiche Hirnhaut an der Konvexitftt Oberall zart, die Venen 
blutreich. An der Basis lflngs der Art. cer. ant. und med. Blutungen in 
der Pia. Die Spitze des linken Schlafelappens ffthlt sich deutlich erweicht 
an. Jm Gyrus rectus beiderseits und dem Gyrus fornicatus vor dem Balken- 
schnabel Blutungen. Auf einem Frontalschnitt durch die rechte Hemi- 
sphare vor der Spitze des Schlafelappens findet sich cin walnussgrosser 
Erweichungsherd, der von dem Kopfe des Schwanzkernes bis zur Rinde 
reicht.^ Die Schnittflache sinkt ein, sieht feucht gelblich aus und ist von 
zahlreichen flohstichartigen Blutungen durchsetzt. Ein kleinerer 
ahnlicher Herd liegt an entsprccliender Stelle in der linken Hemisphare. 
Auch die mediale Wand des linken Hinterhorns ist auf dem Durchschnitt 
blutig erweicht. Ebenso finden sich auf einem Durchschnitt durch Klein- 
hirn und BrQcke enveichte und mit punktformigen und zusammenfliessen- 
den Blutungen durchsetzte Partien im Gebiet des Wurms und der vorderen 
VierhQgel. Die Arterien an der Basis sind samtlicli frei von Thromben. 

Das Herz zeigt brdcliige Muskulatur und wenig erweiterte Kammern. 
Die Klappen sind zart. 

Die rechte Lunge ist fest verwachsen. Der Oberlappen ist in seinen 
unteren Partien, ebenso der ganze Unterlappen von gleichmassig verstreuten 
schwarzcn KnOtchen durchsetzt. Nirgends kasige Herde. Die linke Lunge 
nur im unteren Teil verwachsen, frei von Herderkrankungen. 

Die Bauchorgane ohne Bcfund. Kein Milztumor. 

Die Untersuchung geschah nach Hartung in Mflller-Formol teils an 
grossen Frontalschnitten, teils an feinen Paraffinschnitten. 

An den grossen Ubersichtsschnitten zeigt sich zunachst, dass die Pia 
tiberall da schwer verandert ist, wo in der Nahe encephalitische Herde 
liegen. Am ausgepragtesten findet sich das fiber der Insel, dann 
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weiter nach liinten Ober den Hirnschenkeln and besonders in den Niscbeu 
zwischen VierhQgeln, Kleinhirn und Grossbim. tTberall sind hier die 
Mascbcn der Aracbnoidea mit kleinzelligen oder blutigen Massen infiltriert. 
Die Rundzellen der Infiltrate sind fast ausschliesslich einkernige Zellen 
obne Kernstruktur mit wechselnd reiebliebem Protoplasma. Die Neigung 
der Zellen, kleine tuberkelfibnliche KnOtcben meist an den Gef&ssen zu 
bilden, ist ganz unverkennbar. Taberkelbazillcn warden indess nicht 
gefunden. 

Hie und da finden sicb kleine, durcb Tbromben ganz oder teilweise 
verscblossene Gefftsse, meist Venen. In den grossen in den Obersichts- 
sebnitten gat erhaltenen Venen findet sich kein fremder Inhalt. 

Wichtig ist weiter, dass die Meningitis bie and da auch an Stellen 
sehr ausgepr&gt ist, wo keine encepbalitischen Herde in nnmittelbarer Nach- 
barsebaft sich finden. An der Konvexit&t ist die zcllige Infiltration der 
Pia zwar vorhanden, aber doch nur wenig ausgeprflgt. 

An vielen Stellen, besonders nach den intracerebralen Herden bio, 
sind die kleinen Artcrien in Hirer Wand und n&clisten Umgebung klein- 
zellig infiltriert. 

Die encephalitiscben Herde anlangend, so zeigen die (jbersiclits- 
schqitte sehr deutlieb die Ursacbe der rechtsseitigen Hemiplegie. Der 
linke Hirnschenkel zwischen SehhQgel und Linsenkern ist durcb einen 
etwa kirschgrossen blutigen Herd unterbrochen, der sich weiter auch' auf 
die obere und mediale Wand des Unterhorns fortsetzt. Wohl deraelbe 
Herd ist auf Schnitteu weiter caudal nachweisbar und beteiligt hier be* 
sonders die mediale Wand des Hinterhorns in seinem vorderen Abschnitt. 

Weiter zeigen diese Schnitte in beiden Stirnlappen ziemlich symmetrisch 
gelegene Herde, die von der Basis aus in das Gebiet der ersten und zweiten 
Stirnwindung bis zum Kopfe des Schwanzkerns bin vordringen. 

An alien Schnitten tritt der kugelschalenfrtrmige Charakter der Blu- 
tungen gut hervor, ebenso die st&rkere Ffirbung dieses nicht blutigen 

Zentrums der Blutungen mit den basischen Farben, z. B. mit Fuchsin im 
Giesonpr&parat. Meist ist in diesem Zentrum ein Gefftss, oft eine Kapil- 
lare erkennbar. Sie kann unverilndert sein oder mit hyaliner Masse aus- 
gefollt. Seltener findet man in deni Zentrum eine starke Vermehrung der 
Zellkerne. Audi zwischen den Blutungen, wie in der Pia, sind kleinere 
Gefiisse und Kapillaren oft mit Tbromben gefbllt. Meist sind es kleine 

Venen. Oft ist die Wand und deren Umgebung zellig infiltriert und 

zwischen den einkernigen Zellen treten dann aucb, wenngleich seltener, 
polymorphkernige auf. Diese Zeicben der EntzOndung finden sich manch- 
mal auch an Gefassen, die den Blutungen ferner liegen, innner aber dock 
ini Bereicli der encepbalitischen Herde. Manchnial siebt man die Wand 
eines Gefasses und deren niicliste Umgebung von flQssigen Exsudatmassen 
durchtriinkt. 

An maneben Stellen ist es zu einer Kolliquationsnekrose gekommeu. 
Unregelmiissig begrenzte Stellen im Gewebe treten auf, in denen keinerlei 
Zellkerne mebr gefarbt sind. Hie und da erkennt man nocb zablreichc 
Scbatten von BlutkOrperchen. An anderen Stellen findet man nur eine 
homogene durebsebeinende Masse, die eine geringe Affinittit zu den sauren 
Uarbstoffen bat. 
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In diesem Falle hatte ich bei der Sektion nicht im geringsten 
gezweifelt, dass eine hamorrhagische Encephalitis des Strumpellschen 
Tvpus vorliegen wiirde. Darin wurde ich durchaus bestarkt, als ich 
an zahlreichen zunachst angefertigten Schnitten einen Befund sah, 
wie er dem zu erwartenden entsprach: typische Ringblutungen mit 
hamorrhagisch erweichten Zonen und entziindliche Veranderungen an 
den Gefassen. Erst spater wurden die ja sehr viel langerer Vorbe- 
reitung bediirffcigen grossen Ubersichtsschnitte angefertigt und hier 
fand ich nun Veranderungen, die den Verdacht anf eine tuberkulose 
Hirnhautentziindung sehr nahe legten. Jetzt stand mir nur noch wenig 
Material und nur solches zur Verfiigung. das nach Fonnolfixation 
lange in Miillerscher Fliissigkeit gelegen hatte. Es ist daher wohl 
nicht sehr beweisend, wenn Tuberkelbazillen nicht gefunden 
wurden. 

Klinisch ware die Annahme, dass eine Meningitis tuberculosa 
vorlag, ganz wohl moglich. Der Verlauf ware zwar ein wenig kurz, 
mit 10 Tagen, wenn man den Anfang aut' den 9. XL setzt. Es ist 
aber wohl moglich, dass der eigentliche Beginn sich schon mit den 
Ohrenschmerzen ausserte und dann hatte die ganze Krankheit etwas 
tiber drei Wochen gedauert. Nun habe ich zwar bei der Sektion in 
den ubrigen Organen keine sicheren Zeichen von Tuberkulose gefunden, 
aber die adhasive Pleuritis und die zahlreichen schwarzen Knotchen 
in der einen Lunge sind doch verdachtig. 

Interessant ist es, dass in der Beobachtung von Eichhorst 1 ) 
ganz ahnliche Verhaltnisse vorliegen.’ Hier handelte es sich um eine 
28jahrige Frau, die in der 5. Krankheitswoche in klinische Beobach¬ 
tung kam und bald starb. Bei der Sektion fanden sich kasige Herde 
und schiefrige Induration in den Lungen und ein tuberkuloses Ge- 
scbwtir im Cocum. Der Befund an Gehim und Hauten war sehr 
ahnlich wie in meinem Falle. Besonders zeigt auch die Abbildung 3 
das Uberwiegen der einkernigen Zellformen, und eine gewisse Neigung 
zu Knotchenbildung tritt an Abbildung 1 und 3 hervor. Am Schnitt- 
praparat ist aber auf Tuberkelbazillen nicht gefahndet worden. 

Wahrend des Lebens war die Lumbalfliissigkeit, die im ubrigen 
normal gewesen zu sein scheint, mit negativem Resultat auf Tnberkel- 
bazillen untersucht worden. 

Klinisch verlief der Fall langsamer als der meine und fiihrte in 
etwa 5 Wochen zum Tode. Der Beginn war fast apoplektiform in- 
sofern, als schon am ersten Tage unter Kopfschmerz eine Parese des 
rechten Armes und des linken Beines auftrat. 


1) fiber Menigoencephalitis haemorrhagica. Virch. Arch. 151. Bd. 18‘d8. 
Deutsche Zeilschrift f. Nervonlieilkunde. Bd. 50. 23 
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In meinem Falle war jedenfalls die Entziindung der weichen 
Hirnhant ausgedehnter als die Erkrankung der Hirnsubstanz. Wo 
die letztere sich fand, da war auch immer eine schwere Meningitis 
in dem benachbarten Gebiet der Pia und aus3erdem waren Stellen der 
letzteren entziindet auch da, wo keine Herde in der Hirnsubstanz lagen. 
Nicht allein, dass sie fiber der ganzen Konvexitat des Grosshirns in 
leichterem Grade zellig infiltriert war, es bestand auch stellenweise, 
z. B. im hinteren Inselspalt, ohne jede Beziehung zu benachbarten Hirn- 
herden eine sehr erhebliche blutige und zellige Infiltration der Pia. 
Ferner ist yon Bedeutung, dass zu den Hirnherden, die immer auch 
die Rindenschicht mitbefallen batten, von der Hiille aus zellig infil- 
trierte kleine Arterien zogen. Von den durch Thromben verschlossenen 
Venen, die sich sowohl in den Hirnherden, wie in der entziindeten 
Pia finden, lasst sich nicht feststellen, wo der Ausgang zu suchen ist. 
Alles andere aber weist auf eine primare Beteiligung der weichen 
Haut hin, wenngleich die hamorrhagische Encephalitis sich sebr bald 
angeschlossen haben mag. Sie fiihrte vornehmlieh zu TbrombenbilduDg 
in Kapillaren und kleinen Venen und zu entzundlicher Infiltration der 
Gefasswand. In der Umgebung solcher Gefasse kam es zu Bildung 
von Nekrosen und zum reichlichen Austritt von roten Blntkorperchen 
und Bildung zahlreicber Ringblutungen. 

Ich nehme also ebenso wie Eichhorst an, dass die Encephalitis 
haemorrhagica nicht primar entstanden war, sondern sich an die 
Meningitis aDSchloss. Ob diese letztere durch das Gift der Tuber- 
kulose verursacht war, bleibt fraglich. Aber von Interesse ist, dass 
ebenso wie in dem Falle von Eichhorst eine solcbe Affektion fur 
die makroskopische Betrachtung ganz den Eindruck der Striimpell- 
schen Form erwecken konnte. Die schwere Entziindung der Pia war 
wegen der gleichzeitigen blutigen Durchtrankung nicht zu sehen und 
die hamorrhagischen Herde waren aus so zahllosen kleinen Blutungen 
zusammengesetzt und drangen die Rinde durchsetzend so tief in die 
Marksubstanz ein, dass durchaus der Eindruck einer echten priiuaren 
Hirnentziindung entstand. 

Vergleicht man damit cine Beobachtung Nonnes '),bei der die tnber- 
kulbse Meningitis nachgewiesen war und dabei eine hamorrhagische 
Encephalitis bestand, so ist der Hauptunterschied der, dass hier nnr 
ein gfbsserer Herd von der Oberflache des rechten Stirnbirns allmah- 
lieh sich verjiingend in die Tiefe der Marksubstanz reicht. Die Pia 
war hier mit der Dura verwachsen, und nach Losung der Adhasionen 

1) Zur Pathologic der nicliteitrigen Encephalitis. Deutsche Zcitwclir. f. 
Nervenheilde. 1000, Rd. IS, Fall 12. 
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traten massenhaft graugelbe Knotchen hervor. In meinem Falle da- 
gegen lagen vielfache Herde in beiden Gros.shirnhemispharen und aucb 
in der Briicke und den benacbbarten Kleinhirnwindungen. 

Wenn ich auch mit M. B. Schmidt der Meinung bin, dass solche 
Falle von der primaren Encephalitis zu trennen sind, so ist die Be- 
achtung derselben doch niitzlich, schon weil meine Beobachtung lehrt, 
dass nur eine eingehende mikroskopische Untersnchung den Platz 
zeigt, an dem solche Beobachtungen einzuordnen sind. 


Fall 3. 

Multiple hamorrhagische Encephalitis im Anschluss an 
eine altere Pachymeningitis interna haemorrhagica. 

K. Krau se, Landwirt, 58 Jalire alt. Er war stets gesund, erlitt 
aber am 18. I. 13 einen Unfall, indem er, von einem Pferde umgestossen, 
auf den Hinterkopf fiel und etwa 10 Minuten bewusstlos blieb. Er hatte 
danach nur wenig Beschwerden bis auf mftssigen, fast dauernden Kopf- 
schmerz. Bald aber trat Scbwindel und Unsicherheit beim Gehen hinzu, 
so dass er das GefQhl hatte, beim Gehen nach vorn ttbcrzustttrzen. 

Bei der Aufnahme am 24. II. war das Sensorium nicht schwerer 
alteriert. Der Sch&del nicht klopfempfindlich. Im Augenhintergrund sail 
man die Papillen beiderseits so verwaschen, dass sie kaum noch abgrenz- 
bar wareu. Die Venen stark gefGllt. Die ttbrigen Hirnnerven waren frei. 

Es bestand ferner weder Lfthmung noch Ataxie Oder Spasmen. Auch 
die Sensibilitat und die Reflexe verhiclten sich normal. Lediglich der Gang 
war gestdrt, wurde breitbeinig und mit kleiuen Schritten ausgefQhrt, aber 
olme eigentliche cerebellare StOrung. Nur bei Wendungen mit geschlossenen 
Augen trat deutliches Schwanken ein. 

In diesem Zustand trat in der Nacht vom 28. II. zum 1. III. eine 
Verschlimmerung ein. Am Abend des letzten Februar hatte Patient noch 
spat mit dem Warter gesprochen. Am Morgen des 1. III. lag er vOllig 
benommen im Bett, die Muskulatur der Extremitaten war beiderseits starr. 
Die rechtsseitigen werden spontan und auf Nadelstiche mehr bewegt wie 
die linksseitigen. Die Verschleierung der Papillen hat noch zugenommen, 
und Gber der rechtcn ist ein ovaler Bluterguss sichtbar. Bei der Lumbal- 
punktion fliessen (zunachst unter hohem Druck) etwa 20 ccm klarer Flttssig- 
keit ab, die sich bei der weiteren Untersuchung als normaler Liquor aus- 
weist und besonders kein Blut enthielt. Die Pupillen, die bisher gut re- 
agiert batten, vereugten sich jetzt nur bei intcnsiver Belichtung eine Spur. 
Der Puls war auf 60 Schlage verlangsamt. Fieber hat nicht bestanden. 

In diesem Zustand erfolgte der Tod am 2. III. 13. 

Diagnostiziert wurde eine Pachymeningitis interna haemorrhagica 
und angenommen, dass die terminate Verschlimmerung durch eine 
Blutung bedingt war. Cber den Sitz derselben konnte man zweifel- 
haft sein. Doch schien eine Blutung im Bereich des Hamatoms selbst 
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iiber den Hemispharen, vielleicht beiderseits, bei der schweren Be- 
nommenheit am wahrscheinlichsten. Auch die Lichtstarre der Pnpillen 
babe ich bei der hamorrhagischen Entziindnng der harten Birnhaut 
scbon oiler geseben. Allerdings waren dann immer die Papillen sehr 
eng, was bier nicht der Fall war. Auffallend war mir dabei nor, dass 
in der Lumbalfliissigkeit keine Spur von Blut nachweisbar war. 

Bei der ain selben Tage vorgenommenen Autopsie zeigte sich der 
Sch&del d&nn. Beim Durchschneiden der harten Hirnhant fliesst beider¬ 
seits viel Blut ab. Auf der Innenseite zeigte sich links wie rechts eine 
brttunlich-blutige Auflagerung, deren Durchschnitt einen geschichteten Ban 
aufweist und deren unterste Lagen fest an der Dura haften. Rechterseits 
gehen diese Auflagerungen von der Konvexitat auf die Basis aber und 
breiten sich in der niittleren und vorderen Schadelgrube aus. Die Hemi¬ 
spharen sind durch den Druck der Hamatome im Stirnteil seitlich ein- 
gedrQckt, so dass die medialen Partien neben der Sichel der Dura kamm- 
artig vorstehen. Die Gefttsse an der Basis sind Qberall zart. 

Beim Abtrennen der BrOcke zeigt sich diese wie auch das Gebiet der 
Hirnschenkel etwas erweicht und im Aquadukt ist blutiger Inhalt. Auf 
einem Medianschnitt durch den Balkcn sieht man in dessen hinterstem Ge¬ 
biet zablreiche kleine strichfbrmige Blutungen. 

Die Obrigen Organe waren bis auf beiderseitige Cystenniere ohne 
Befund. 

Nachdem das in Formol und Mttllerscher Flttssigkeit geh&rtete 
Gehirn in Frontalscheiben zerlegt war, fanden sich urn die Fissura cal- 
carina rechterseits eine grosse Anzahl von kleinen Hdmorrbagien. Ebenso 
wies cin vorlaufiger Durchschnitt durch die BrQcke mehrere grossere und 
kleinere Blutungen auf. 

Demnach war zuniichst klar, dass von der Dura und ibren ent- 
ziindlichen Produkten keine neue Blutung ausgegangen war. Die tod- 
liche Verschlimmerung des Leidens konnte nur durch die im Hirn und 
der Briicke gefundenen Blutungen hervorgerufen sein. Es fragte sich 
nun, lag eine komplizierende mehrfacbe Apoplexie vor und stand sie 
in Zusammenhang mit der Pachymengitis, oder war das iiberhaupt 
keine Apoplexie im gewohnlichen Sinn und lag nicht vielmehr eine 
Encephalitis vor? Wenn das der Fall war, war sie auf die Pachy¬ 
meningitis uls Grundleiden zu beziehen? 

Die kraukhaft vcr&nderten Gehirnteile wurden mit den gewdhnlicheu 
Metboden untersucht, am genauesten die Brttcke, von der zablreiche tlber- 
sicbtsschnitte und kleiuere feiue Schnitte angefertigt wurden. 

Der proximale BrUckenteil war nun von zahlreichen, in Form undAnord- 
nung sehr wecliselmlen Blutungen durchsetzt. Eine genauere Beschreibung der 
topographischen Verliitltnisse ist zwecklos. Es sei nur gesagt, dass in der 
VierhQgelgegend die grdsste Blutung in den zentralen Teilen der Brttcke 
liegt, und dass sich von da aus eine Blutung, die auf Schnitten aus cau- 
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daleren Ebenen als selbstQndig erscheint, nach der rechten BrQckenhalfte 
erstreckt und hier das Gebiet der Haube und der medialen Schleife durch- 
setzt und nach aussen der Pyramidenfaserung anliegt. Daneben linden 
sich zablreiche kleinere Blutungen, eine z. B. unter dem Aquadukt und den 
Boden desselben teilweise zerstorend. Die Blutungen erreichen caudal- 
wftrts eine Ebene, in der die KleinhirnbrQckenarmc sich zu formieren be- 
ginnen, und hdren hier unvermittelt auf. Proximal erreichen sie den 
An fang der Hirnschenkel. 

Ringblutungen linden sich nirgends. Die Extravasate sind immer koni- 
patt, rundlich oder spritzerfOrmig. Ofter sind sie in der Umgebung eines 
Gefasses gelegen. Die BlutkOrperchen selbst sind meist sehr gut erhalten. 
Nur ausnahmsweise sieht man sie entfarbt. Der Blutfarbstoff ist dann in 
die Umgebung diffundiert, und diese hat die saueren Farbstoffe in un- 
gewflhnlicher Weise aufgenommen. 

Zweifellos ist nun diejenige BrQckenhalfte, in der der grflssere Blut- 
erguss liegt, etwas geschwollen. Bei dem symmetrischen Ban des Organs 
kann man das, wenn die andcre Seite ziemlich frei von Blutungen ist, ohne 
weiteres erkennen. Zweifellos sind auch die Nervenfasern da, wo die Blu- 
tung massig ist, auseinandergedrangt. Sie heben sich auch am Palpr&parat 
scharf ab und sind auch, wo sie mitten durch dichtliegende BlutkOrperchen 
ziehen, gut erkennbar. Nirgends sieht man etwas von TrQmraern 
der Marksubstanz. Wohl aber sieht man hier und da, dass die in die 
Blutung eintauchenden Fasern sich blasser fftrben und rasch die F&rbbar- 
keit Qberhaupt einbQssen. Die Zahl der den Bluterguss durchziehenden 
BQndel und Fasern entspricht auch nicht annflhernd der Fasermasse, die 
an den symmetrischen Stellen der anderen BrQckenhalfte liegen. Ebenso 
verhfilt es sich mit dem gliOscn Gewebe. An den immerhin etwa 40 Mikren 
dicken Ubersichtsschnitten kann man natQrlich darQber kein Urteil ge- 
winnen. Aber auch an recht feinen Paraffinschnitten lasst sich nur wenig 
von Glia zwischen den Blutzellen erkennen. Nur inselartig ist hier und 
da einmal mitten in einer Blutung ein Rest von Gewebe erhalten, oft eine 
kleine Arterie. Selbst die Gliakerne sind oft nicht nachweisbar oder nur 
in geringer Zahl. Von faseriger oder auch kOrniger Zwischensubstanz ist 
bis auf Ausnahmen nichts zu erkennen. Beides erkennt man nur an Stellen, 
wo auch dasPalpraparat markhaltige Fasern aufweist, an den peripherischen 
Teilen der Blutungen, wo das erhaltene Gewebe unregelmassig zwischen die 
spritzerfOrmigen RQnder der Blutung sich einschiebt. In den mittleren 
Teilen der koropakten Blutungen aber fehlt meist jede Andeutung von Ge¬ 
webe. Auch Trammer von Achsenzylindern lessen sich nicht auffinden. 

Eine ziemlich grosse Zahl von kleineren Gef&ssen, meist Arterien, 
zeigt entzQndliche Ver&nderung, bestehend in einer mhssigen, aber doch 
zweifellosen Infiltration mit Rundzellen. Seltener ist die Infiltration so 
ausgesprochen, dass ein ganzer Wall von Rundzellen urn das Gefdss liegt. 
Die Zellen sind ganz vorwiegend Lymphocyten. Solche Gefflsse linden sich 
gelegentlich Qberall in der Substanz der BrQcke, in und urn die Blutungen 
oder ohne jede Beziehung zu ihnen. Auch in manchen Stellen der Pia 
liegen infiltrierte Gefasse. Im Qbrigen aber ist die weiche Haut nur wenig 
verflndert. Ganz selten sieht man einmal eine kleine Arterie, die durch 
einen hyalinen Thrombus verschlossen scheint. 

Einer vielleicht nicht ganz unwichtigen Verftnderung sei nccli gedacht, 
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wenngleich sie sich nur an wenigen Stellen findet. Sie besteht in dem 
Auftreten rundlicher Lticken im Gewebe, die mit einer bomogenen, bei 
van Gieson sich blass mit Fuchsin ffirbenden Masse ausgefhllt sind. Diese 
LQcken sind unregelmftssig begrenzt und meist nock von einer kleinen Ar- 
terie durcbzogen. Sonst enthalten sie ausser einigen BlutkOrperchen kero 
Gewebe. Sie liegen an Stellen, die erst nacb Erh&rtung des Hirnstamms 
durchschnitten warden und wohl kautn einem mechanischen Insult aus- 
gesetzt waren. 

Im Gebiet des recbten Hinterbauptlappens ist die Pia nur da ver- 
iindert, wo in der Rinde die Blutungen liegen. Es findet sicb da eine 
m&ssige blutige oder kleinzellige Infiltration mit Lymphocyten. Tkroinben 
in den Gef&ssen sind nur ganz vereinzelt in kleinen Yenen auffindbar. Die 
durcbweg kleinen, flohstick&hnlichen Blutungen haben keine Ringform. Die 
intrakortikalen Arterien sind hier und da ebenso mlissig entzfindet wie die 
Gefbsse der Pia. 

Uber die Pachymeniugitis selbst ist nur zu sagen, dass auch in der 
obersten Scbicht reichlich Spindelzcllen und scholliges Blutpigment liegt, 
dass also auch diese Schicht nicht ganz jung sein kann. 

In neuerer Zeit ist wiederholt und besonders von M. B. Schmidt 
in seiuer mehrfach zitierten Arbeit die Notwendigkeit betont worden, 
den Begriff der Encephalitis scharfer gegen die einfache Hamorrhagie 
abzugrenzen und nicht einfach auf Grund eines makroskopischen Be- 
fundes, etwa den einer hamorrhagischen Zertriimmerung von Hirn- 
gewebe mit punktformigen Blutungen in der Umgebung eine Ent- 
ziindung anzunehmen. Ebenso sollen die Falle ausgeschaltet werden, 
wo die bamorrhagische Erweichung lediglich die Folge eines Zirku- 
lationshindernisses war, wo sich den groberen Venen des Gehirns 
oder der Pia oder in den Sinus Throinben finden, die als primar 
anzusprechen sind. Aber auch wenn ich mit der so gebotenen Vor- 
sicht mein Material betrachte, kann ich zu der nach dem klinischen 
Verlaufe naheliegenden Annahme, dass hier eine banale Apoplexie 
vorliege, nicht komruen. Thromben spielten hier nur eine sehr be- 
scheidene Rolle, fanden sich nur ganz vereinzelt in kleinen Venen und 
die Sinus waren vollig frei. 

Auch schon das mehrfache Auftreten der blutigen Ergiisse in 
der Briicke, dem Balken und dem Hinterhauptlappen sprach gegen 
die Annahme einer gew'bhnlichen Apoplexie. Die kleinzellige Infil¬ 
tration um solche Gefasse herum, welche im Bereich der. Blutungen 
liegen, konute noch allenfalls als Reaktion auf den Insult gelten, den 
das Gewebe durch eine primare Blutung erlitten hatte, wenngleich 
diese Infiltration stellenweise schon recht erheblich war und wohl das 
MaB iibersckritt, das man bei einer kaum 36 Stunden alten Hamor¬ 
rhagie erwarten kann. Wenn man aber bedenkt, dass entzvindliehe 
Infiltrate auch an Gefassen auftrnten, die raumlieh zu den Blutungen 
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keine Beziehung batten und hie und da durch die gauze Briicke nach- 
weisbar waren, dass ausserdem auch die kleinen Arterien der weiehen 
Hiilien der Briicke vielfach an dieser Entziindung teilnahmen, so wird 
die Annahme unabweisbar, dass der zugrunde liegende Prozess eben 
entziindlicher Natur war und dass er von der Innenflache der harten 
Hirnhaut, wo er seit Wochen bestand, durcb Vermittlung der weiehen 
Haut auf das Gebirn weitergefiihrt wurde. 1st die Birnaffektion so- 
mit als abhangig von der Pachymeningitis aufzufassen, so nimmt sie 
doch eine mehr selbstandige Stellung ein. Einmal nacli klinischen 
Gesichtspunkten. Denn es ist wohl zweifellos, dass der Patient ohne 
diese Komplikation noch viele Wochen hatte leben konnen, wahrend 
er infolge der letzteren akut zugrunde ging. Aber auch anatomisch 
erlangt die Encephalitis durch die Ausdehnung, die sie besonders in 
der Briicke gewinnt und durch das Befallen mehrerer wichtiger Him- 
teile eine mehr selbstandige Bedeutung. Dies um so mehr, als die Ent¬ 
ziindung der weiehen Hirnhaut, die die Eortleitung des Prozesses auf 
die Gehirnsubstanz mutmasslich vermittelt hat, von ganz geringer 
Intensitat war. Makroskopiseh war sie iiberhaupt nicht zu erkennen 
und mikroskopisch hielt sie sich in bescheidenen Grenzen und trat 
besonders um die Briicke herum und nur fleckweise an den Gefassen auf. 

Indessen muss ich auf die eigenartige BeschafFenheit des Gewebes 
im Bereiche der Blutungen noch zuriickkommen. In der Literatur 
iiber die akute Hirnentziindung stosst man nicht selten auf die Be- 
merkung, dass sich ein Herd vorgefunden hatte, aus Blut und zer- 
triimmerter Hirnsubstanz bestehend. Demgegeniiber sei hier hervor- 
gehoben, dass ich in meinen Fallen, die mit grosseren und kleineren 
Blutungen verliefen, und ganz besonders hier Triimmer von Nerven- 
fasern, die nach Pal darstellbar waren, entweder vbllig vermisste, oder 
dass sie so sparlich waren, dass sie in keinem Verhaltnis zu der Masse 
dts augenscheinlich vernichteten Nervengewebes standen. Im vor- 
liegenden Falle war der Prozess ganz frisch. Marktriimmer, wenn 
sie iiberhaupt vorhanden gewesen waren, konnten nicht schon beseitigt 
sein. Gewiss kann man sich vorstellen, dass nicht iiberall nervose 
Substanz von der Blutung zerstbrt werden muss. An manchen Stellen 
mag das Blut in praformierte Spalten eingedrungen sein und mag 
diese stark gedehnt und das Gewebe auseinandergedriingt haben. 
Besonders schienen so kompakte Faserbiindel aufgespalten zu sein. 
Aber solche Stellen erklaren doch nicht alles. Die Betrachtung eines 
Schnittes durch das symmetrische Organ der Briicke an Stellen, wo 
sie vorwiegend einseitig von Blutungen durchsetzt ist, lehrt ohne 
weiteres, dass die Summe der Fasern auf der nicht blutigen Seite 
zweifellos grosser ist als auf der hiimorrhagischen. Dazu passt dann 
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duxchaus der mitgeteilte Befund, dass auch an feinen Paraffinschnitten 
durch grobere Blutungen nur selten Reste von Gewebe naehweisbar 
waren. Somit bleibt nur die Annahme iibrig, dass das nervose Ge¬ 
webe im Bereiche der Blntangen eine Umwandlung erlitten hat. die 
seinen Nachweis erschwert oder unmoglich macht. 

Diese Umwandlnng kommt augenscheinlieh in verscbiedenen Arten 
vor. Gelegentlich fand ich bei Krause sowohl als bei Meyer kleine 
Herde, in denen das Gewebe der Koiliquationsnekrose verfallen war. 
Sie scheinen nur eine untergeordnete Rolle zu spielen und komrnen 
vielleicht auch nicht bei alien den atiologisch verschiedenartigen Fallen 
von Encephalitis vor. Mehr Bedeutung haben wohl die zuerst von 
M. B. Schmidt beschriebenen Nekrosen, die als Zentren von Blutungen 
oder von zelligen Herden bei der Hirnpurpura auftreten und die ich 
besonders im Falle Ziircher genauer untersuchen konnte. Hier fand 
sich in sehr pragnanter Weise, dass weder Achsenzylinder noch Mark- 
scheiden in nennenswerter Zahl die nekrotischen Herdchen durch- 
setzten. Ganz unvermittelt horten sie am Rande dieser Herde auf 
oder verloren wenigstens ihre Darstellbarkeit durch die gebrauchlichen 
Methoden (s. Abbildung 5). Aber auch dieser Prozess hat im Falle 
Krause wohl keine besondere Rolle gespielt, da er sonst dem 
farberischen Nachweis nicht entgehen konnte. Solche nekrotischen 
Partien mussten am Giesonpraparat leicht zu sehen sein. 

Ein anderer Prozess wieder lag im Falle Muller vor. Hier war 
der Kern des encephalitischen Herdes ebenfalls nekrobiotisch, aber 
doch wieder in anderer Weise wie in den vorerwahnten Fallen. Die 
Nervenfasern scheinen hier doch noch erhalten zu sein, sind nur nach 
der Palschen Methode nicht darstellbar, und Achsenzylinder sieht man 
hie und da gut gefarbt am Giesonpraparat. Es lag augenscheinlieh 
nicht eine so schwere Veranderung des Gewebes wie im Falle Krause 
vor, aber um verwandte Prozesse wird es sich wohl in alien Fallen 
gehandelt haben, und die nahere Untersuchung dieser Umwandlung 
wird eine Arbeit der nachsten Zukunft sein. Einstweilen kann man 
nur sagen, dass eine hamorrhagische Zertriimmerung des Nerven- 
gewebes bei Krause nicht vorgelegeu hat. Ebenso ist es nicht zu 
einer Infiltration des ganz oder annahernd normalen Nervengewebes 
gekommen. Die Blutung kann nur in ein pathologisch und farberisch 
nicht mehr darstellbares Gewebe erfolgt sein. 

Solche Beobachtungen, nach denen eine Pachymeningitis interna 
haemorrhagica durch eine Encephalitis kompliziert wird, liegen in der 
Literatur schon eine Anzahl vor. Da sie immerhin noch recht klein 
ist, so mag hier noch in Kiirze ein eigener Fall angefuhrt werden, 
obwohi meine Aufzeichnungen dariiber luckenhaft sind. 
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Frhulein B., 43 Jahre alt, erkrankte vor 3 Jahren an akuter Rohr, 
die sp&ter chronischen Charakter annahm, so dass gelegentlich immer noch 
Dnrchfalle auftraten and daaernd Diat gehalten werden musste. Ausser- 
dera entwickelte sich ira Gefolge dieses Leidens einc schwere Anamie. 

Als ich die Kranke sah, war sie sehr blass. Ein friscker Blntstropfen 
sah w&sserig aus. lm Abstrich leichte Poikilocytose obne kernbaltige Rote. 
Angenhintergrund frei. Die Kraake klagte viel Qber Kopfschmerz, der in 
den letzten Tagen des Lebens zunahm. Zugleich entwickelte sich unter 
hohem Fieber grosse SchwSche, so dass Stehen ohne UnterstQtznng un- 
mdglicb war and die Kranke gefQttert werden musste. Sie verscblackte 
sich leicht Zeitweilig bestand Doppeltsehen und eine leichte Insaffizienz 
des linken Abducens war nachweisbar. Reflexe und Sensibiliat waren un- 
gestOrt. 

Bei der Sektion fand sich Pachymeningitis interna haemorrhagica, 
Encephalitis acata haemorrhagica pontis, Atrophie der Schleimhaut des 
Kolon ohne GeschwQre, allgemeine Anamie. 

Mikroskopisch ist die DrQsenschicht im Kolon niedrig und die Drtlsen- 
schlftuche sind darch massige zellige Infiltrate auseinander gedrftngt. 

In der BrQcke and zwar in dem Hirnschenkel und der Substantia 
nigra einer Seite beginnend reicht ein encephalitischer Herd bis in das 
Gebiet der Haube. Das Zentrum ist hamorrhagisch gestort, die niichste 
Umgebung grobmaschig und zellreich. Die Achsenzylinder sind hier nur 
noch sp&rlich nachweisbar und gequollen. Um die Gefasse herum liegen 
vielfach starke zellige Infiltrate aus runden lymphoiden Zellen Oder Leuko- 
cyten. Die epitheloiden Elemente treten mehr zurttck. 

Die Pachymeningitis war in diesem Falle ziemlich gering und schien 
ziemlich frisch zu sein, ist aber nicht naher mikroskopisch untersucht 
worden. Ebenso habe ich das Gehirn dieses Falles nicht auf die an 
anderer Stelle besprochenen Veranderungen, die die schwere Anamie be- 
gleiten, untersucht. MOglicb, dass beide entzQndlicbe Prozesse von dieser 
Anamie abhingen oder doch beeinflusst waren. Andererseits aber gibt es 
auch schon Beobachtungen, die das Vorkommcn der Encephalitis bei Ruhr 
hervorheben. 

Dahin gehOrt der Fall von Ransohoff 1 ), der bei einer 52jahrigen 
Geisteskranken, die seit langerer Zeit zu Durchfailen neigte, eine Colitis 
ulcerosa fand, und ausserdem bestand eine fiohstichartige Sprenkelung, die 
in der rechten Hemisph&re fast die ganze hintere Zentralwindung und das 
Operculum einnahm uud auch den Gyrus angularis und den Hinterhaupt- 
lappen beteiligte, wo erbsen- bis bohnengrosse Partien blutig gefleckt 
waren. Ahnliche, weniger ausgedehnte Herde waren auch in der linken 
Heinisphare. Ausserdem bestand eine hikmorrhagische Nephritis. 

Um auf den Fall Krause zuriickzukommen, so liegen auch Be¬ 
obachtungen Tor, die das Vbrkommen der hamorrhagischen Gebirn- 
entziindung bei Pachymeningitis illustrieren. So beschrieb Zingerle 2 ) 

1) Zur Atiologie der akuten hamorrhagischen Encephalitis. Monatsschr. 
f. Psychiatrie. 1903. Bd. 13. 

2) Beitrag z. Klinik u. patholog. Anat. der akuten Ophthalmoplegie. Mo¬ 
natsschr. f. Psychiatrie 1*07. 
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eine Beobachtung (Fall 1, Flossmann), nach der sich bei einer 
59jahrigen Frau eine ausgepragte Pachymeningitis interna haemorrhagica 
fand, tiber der linken Hemisphare alter als liber der rechten, und wo 
auch die Pia mit rostfarbenem Blute erfiillt war. In der ganzen Ob¬ 
longata und der Briicke bis in die Begio subthalamica hin fanden 
sich hamorrhagische und encephalitische Veranderungen. 

Weniger eindeutig ist eine Beobachtung yon Koppen*). Hier 
entwickelte sich im Anschluss an ein Trauma, das einen Scbadel- 
bruch yom rechten Schlafenbein bis zum linken Scheitelbein bewirkt 
hatte, eine Phlegmone und nach 8 Tagen Benommenheit mit links- 
seitiger Hemiplegie, nachdem ein Delirium vorangegangen war. 1m 
Gehirn fanden sich mehrere Erweichungsherde in beiden Hemispharen 
und kleinere, z. T. blutige, z. T. weissliche oder gelbliche Herde in 
Briicke und Oblongata. Die Annahme der Fortleitung der Entziindung 
aus den phlegmonosen Hautpartien auf das Gehirn lehnt der Autor ab. 

Wenn nun der vorher beschriebene Fall Krause als Encephalitis 
acuta aufgefasst werden muss, so interessiert zunachst der stiirmische 
Verlauf derselben. Es ist vielleicht fraglich, ob die Balkenblutungen 
nicht schon langer bestanden haben konnen, da deren Symptome noch 
wenig studiert sind und bei geringer Ausdehnung nicht auffallig sein 
werden. Die Blutungen in der einen Sehspbare wiirden wohl dem 
Patienten Beschwerden gemacht und eine Priifung auf Hemianopsie 
veranlasst haben. Dass die Veranderungen in der Substanz der Briicke 
frisch waren, kann nach dem klinischen Verlaufe nicht bezweifelt 
werden. So ist es wohl wahrscheinlich, dass die drei verschiedenen 
Lokalisationen des akuten Entziindungsprozesses sich gleichzeitig ent- 
wickelten. Der histologiche Befund widerspricht dem jedenfalls nicht. 

Dass eine Encephalitis sehr rasch verlaufen kann, ist gelegentlich 
des vorigen Falles schon erwahnt. Es ist auch von Interesse, dass 
in den beiden dort angezogenen Beobachtungen von Jacksch und 
Ransohoff, von denen der eine in zwei Tagen, der andere in 
24 Stunden todlich verlief, auch die Briicke beteiligt war. Es ist ja 
verstandlich, dass sell were Veranderungen dieses Organs bei der 
Nachbarschaft der lebenswichtigen Zentren der Oblongata prognostisch 
schlechter liegen als solche, bei denen nur das Grosshirn ergriffen wird. 

Es ist wohl moglich, dass die Komplikation der Pachymeningitis 
haemorrhagica mit der Hirnentziindung nicht so selten ist, wie es bis- 
her den Anschein hat. Das Interesse au diesem seltsamen Leiden der 
harten Hirnhaut ist nicht gross und ausfiihrliche Berichte iibev dasselbe 

1) ("her Veranderungen der Himrinde unter einciu subduralen Hamatoni. 
Arch. f. Psych. Pd. 1‘UKJ. 
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sind selten. Doch hat die letzte Zeit eine eingehendere Studie dariiber 
von Ciarla 1 ) gebracht, der aus den Sektionsprotokollen und Kranken- 
geschichten des Krankenhauses S. Spirito in Rom 57 Falle zusammen- 
stellt. Unter diesen fand sich die Pachymeningitis mit Hirnaffektionen 
kompliziert in 13 Fallen. Meist sind es wohl Reste von alteren Apo- 
plexien und arteriosklerotische Erweiebungen, die dort beschrieben 
werden. Meist beziehen sich diese Berichte auch auf alte Leute mit 
schwerer Arteriosklerose und mit chronischer Nephritis. In einigen 
Beobachtungen aber hat moglicherweise eine Encephalitis vorgelegen, 
wie in dem Fall 6, Fall 15, Fall 27, Fall 30, Fall 42, Fall 49, Fall 52, 
Fall 56. 

Dem Charakter der Arbeit entsprechend, die ihr Material aus 
alteren Krankengeschichten und Sektionsprotokollen entnahm, ist nir- 
gends eine mikroskopische Untersuchung ausgeflihrt und ein naheres 
Urteil tiber viele der augefuhrten Jlirnbefunde nicht moglich. Aber 
so viel lasst sich ihr doch entnehmen, dass eine nahere Bearbeitung 
dieser die Pachymeningitis komplizierenden Hirnerkrankungen von 
klinischem wie anatomischem Standpunkte eine wertvolle Bereieherung 
unseres Wissens ausraachen wurde. 

Die bisher gescbilderten Beobachtungen betreffen Falle, in denen 
entweder die krankheitserregende Schadlichkeit von den Hauten aus 
dem Gehirn zugefiihrt wurde, oder wo, wie im Falle 1, eine gleich- 
zeitige Lokalisation derselben im Gehirn und in der weichen Hirn- 
haut anzunehmen ist. Auch kann in alien drei Fallen kein Zweifel 
dariiber bestehen, dass die Krankheitsursache auf dem Wege der Ge- 
fassbahnen dem Gehirn zugefiihrt wurde, daher iiberall die Gefass- 
wande selbst an der Entziindung teilnahmen. 

In den folgenden Fallen ist das anders. Wenn auch wahr- 
scheinlich in den nachsten (Fall 4—8) ein Gift auf dem Blutwege an 
das Nervensystem herangefuhrt wurde, so erfuhren doch unter dem 
Einduss desselben die Gefasswande keine erheblichere Schadigung. 
Die wesentlichste Lokalisation des pathologischen Prozesses fand viel- 
mehr in den Fallen 4—S und 9—10 in dem Nervengewebe selbst statt. 

Von diesen beziehen sich die nachstfolgenden auf Zustande, die 
nach M. B. Schmidt als Himpurpura bezeiebnet werden oder vielmebr 
auf Prozesse, die dieser Purpura, bei den schweren Anamien wenig- 
stens, zugrunde liegen. Sie haben insofern etwas Verwandtes mit den 
bisher bcschriebenen Fallen, als auch hier bei der Sektion nichts als 

1) Beitrag zum pathol.-anatoin. u. klin. Studiuui der Pachymeningitis 
cerebralis haeiuorrh. Arch. f. Psych. Bd. 52. 1913. 
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Hamorrhagien gefunden wurden, wahrend die genauere Untersuchung 
weitere und wesentlichere Prozesse im Nervengewebe aufdeckte. An- 
geregt wurde ich zu dieser Untersuchung durch eineu sehr aus- 
gepragten Fall von Hirnpurpura, der auch am genauesten untersueht 
isb und den ich daher zunachst bespreche. 


Fall 4—S. 

DisseminierteEncephalitisundHirnpurpura bei schwerer 
Anainie. 


Fall 4. 

Adolf Zttrcber, 33 Jahre alt. Frtther gesund. Seit M&rz 1903 
Appctitlosigkeit, Mattigkeit in alien Gliedern uud kurzdauernde Schwindel- 
anfklle. Er sail blass aus und mnsste einige Wocben die Arbeit aussetzen. 
Seit Dezeraber 1904 Abmagerung, Appetitlosigkeit und allgemeine Mattig¬ 
keit Am 1. VI. 1905 Aufnahme im Krankenhaus. 

Leidlicb genithrter Mann mit sehr blasser Hautfarbe, die einen Sticb 
ins Gelbliche hat. Im Augenhintergrund einige Blutnngen. Ausgesprochene 
Poikilocytosc. Zahl der Erythrocyten 560000. Spftrliche Normoblasten 
und Megaloblasten. Uber der Herzspitze ein leises systolisches und diasto- 
liscbes Ger&usch. Die ttbrigen Organe ohne erkennbare Veranderung. 

Die Netzhautblutungen wurden in der Folge noch zahlreicher. Am 
20. VI. trat der Tod ein. In den letzten Tagen bestand eine ausgespro¬ 
chene Apathie. 

Bei der am selben Tage vorgenommenen Sektion fand sich eine 
ausserst blasse Leiche. Rttckenmark sehr blass, aber ohne Veranderung. 
Die Pia auf der Konvexitat des Grosshirns hie und da von flSchenhaften 
Blutungen durchsetzt. Auf Durchschnitten im Markweiss der Hemispharen 
und besonders auch im Balken zahlreiche stecknadelkopfgrosse Blutungen. 
Das umgebende Gewebe scheint etwas weicber als da, wo es frei von 
Blutungen 1st, und zeigt auch hie und da eine loicht gelbliche Farbnng. 
Die Blutungen durchsetzen ziemlich gleichmassig das Mark, sind aber in 
den mittleren Partien reichlicher als gegen die Pole hin. Rinde, basale 
Ganglien und Oblongate sind vOllig frei. In der Pia des Kleinhirns zahl¬ 
reiche kleine Blutungen, in der nervOsen Substanz nur vereinzelte. 

Die Leber zeigt verwaschene Lappchenzeichnung und gibt intensive 
Schwefelammoniumreaktion. Tigerherz. 

Auf einigen Frontalschnitten durch das Stirnhirn, die mit Hamatoxylin 
gefarbt waren, traten zunachst die sehr zahlreichen Blutungen sch6n her- 
vor. Schon bei der Betrachtung mit der Lupe sieht man aber neben diesen 
meist ringf6rmigen Blutungen kleine Herde, die sich durch die H&ma- 
toxylinfarbe von dem Qbrigen Gewebe abheben. Sie sind etwa so gross 
wie die Blutungen oder kleiuer, ebenfalls von rundlicher Gestalt und nicht 
so zahlreich wie jene. Schon bei schwacher Vergrdsserung erkennt man, 
dass die roten BlutkOrperehen in diesen Herden entweder ganz fehlen oder 
doch sehr zurOcktreten, und dass statt deren kleine eiukernige Zelleu das 
Kufltchen zusammensetzen (s. Figur 4). 

An feinen Schnitten sieht man, dass diese Zelleu einen fast struktur- 
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loseu Kern haben fthulich den kleinen Gliazellen oder Liupbocyten. Das 
Protoplasma ist meist sparlieh oder auch reichlicher. KOrncheuzellen fehlen 
ganz, Leukocyten sind sehr sparlieh. Zwischen den Zellen sieht man an 
HSmatoxyliu- oder van GiesonprSparaten das Gewebe manchmal wabig zer- 
klttftet, oder man findet eiuen mehr homogenen Kern, der sich besonders 
mit karminsaurem Ammoniak inteusiv f&rbt. Anf diese Weise sieht man 
auch wohl schollige und klnmpige Massen in diesen zentralen Partien. 
An feinen, nach Pal gefSrbten Schnitten sieht man, dass diese Herdcheu 
an markhaltigen Nerveufaseru sehr arm sind. Auch durch die Blutungen 
ziehen nur wenige. Innerhalb der zelligen KnOtchen fehlen sie oft vOllig. 
Am sebonsteu stellt die StrObesche Achsenzylinderfarbung die Verhalt- 
nisse dar, weil ebeu nur die Achsenzylinder gefftrbt sind, nicht wie beim 
Palprflparat die roten Blutzellen oft noch schwarz gef&rbt sind. Nur selten 
zieht ein Achsenzylinder durch die zelligen Kndtchen. Mehr sieht man 
solche in den Blutungen. Ebenso wie in den PalprSparaten hOren die 
Fasern an der Peripherie der Herde auf (s. Figur 5). An der Grenze zum 
gesunden Gewebe sieht man kaum eine Verfinderung der Fasern. Nur hie 
und da sind sie rosenkranzftjrmig aufgetrieben, und nur selten sieht man 
innerhalb des Herdes rundliche Scholleu, die die Markscheiden- oder die 
Anilinblauf&rbung angenommen haben. 

]in allgeineinen sind diese blutigen und zelligen Kudtchen in dem 
Centrum semiovale am grSssteu. In der Rinde fehlen sie ganz. Die klein- 
sten sitzen in den Markleisten, h&ufig der Rinde ganz benachbart. Ihre 
Dimensionen sind so, dass sie zum Teil selbst bei Lupeubetrachtung der 
Ubersichtsschnitte llbersehen werden kOunen. Diese kleineren Herde sind 
fast ausschliesslich aus den beschriebenen zelligen Elementen gebildet. Das 
Blut tritt hier ganz zurftek. 

BerQcksichtigt man alle diese auch nur mikroskopisch erkennbareu 
Herde, so ist deren Zahl im ganzen Hirn enorm gross, da man oft in einem 
Scknitt, der nur einen Quadratzentimeter Flache umfasst, ein halbes 
Putzend findet. 

Ziemlich selten sind in den Zellen der Horde Mitosen nachweisbar. 
Sie sind nicht besonders gut fixiert, aber doch sicher erkennbar. 

Verflnderungen der Gefdsse sind sowohl in diesen Herden selbst als 
auch an anderen Stellen nachweisbar. In einem kleineren Teil der zelligen 
Kndtchen ist meist ziemlich zentral gelegen ein Gefass erkennbar, das wohl 
in der Mehrzahl der F&lle kapillaren Charakter tragt. Ein sicheres Urteil 
ist oft nicht mdglich, weil die Wand kaufig verandert, leicht verdickt und 
homogen geworden ist und sich von der Cmgebung nicht mehr deutlich 
abgrenzt. Sie ist dann meist mit dem erwahnten Zentrum der Herde, das 
sich oft wie erwahnt farberisch besonders hervorhebt, innig verbunden. 

In solchen Gefassen, aber auch hie und da in anderen, die zu solchen 
Herden in keiner naheren Beziehung stehen, linden sich homogene im 
Giesonpraparat leuchteud rot gefarbte Inhaltsmassen. Kernvcrmehrung in 
der Umgebung von Gefassen, die nicht in den beschriebenen Herden liegen, 
findet sich nur selten und in geringem MaBe. 

Auch abgesehen von den Herden maclit die Marksubstanz vielfach 
einen veranderten Eindrnck und zeigt rundliche Lttcken von wechselnder 
GrOsse, in denen ein Inhalt nicht nachweisbar ist. Er ist vermutlich 
herausgefallen oder macht, wenn vorhanden, keinen optischen Eindruek. 
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Indessen haben einige Prftparate eine so gtlnstige Schnittrichtuug, dass 
die Fasern des Marks parallel getroffen sind. Hier lassen sich am Gieson- 
prftparat after lichte bandfOrmige Stellen erkennen, die' gequollenen Mark- 
scheiden entsprechen, und innerbalb derselben liegt der ebenfalls gequollene 
oder aufgefaserte Oder diskontinuierlich gefarbte Achsenzylinder. Eia 
schwererer Zerfall der Markscbeide ist am Palpraparat nicht erkennbar. 
wo hi aber vielfach Auftreibungen und unregelm&ssige Konturierungen. | 

Die weiche Hirnhaut ist nicht schwerer ver&ndert. Besonders fehlen 
akute zellige Infiltrationen. Uber der Konvexitftt besteht vielfach eine 
chronische Verdickung massigen Grades. 

Das Resultat dieser Untersuchung war also recht iiberraschend, 
dengi sie zeigte, dass die kleinen makroskopisch sichtbaren Blutungen 
nicht die alleinigen Veranderungen der Hirnsubstanz waren, ja, dass 
sie nicht einmal das eigentliche Wesen der Erkrankung darstellen. 
Dieses besteht vielmehr in dem Auftreten zahlreicher und umschriebener 
kleiner Nekrosen, in denen das nervbse Gewebe, Achsenzylinder wie 
Markscheiden, abstirbt und ebenso das Stiitzgewebe in Mitleidenschaft 
gezogen ist. 

Angesichts dieses Befundes bestand die Moglichkeit, dass die 
schwere Anamie Veranderungen im Hirngewebe bedingen kann, die ! 
bis jetzt der Untersuchung entgangen waren. Es war durchaus denk- 
bar, dass zellige Knotcben, wie die beschriebenen, auch ohne jede 
Blutung, die sich makroskopisch bemerkbar macht, in solchen Ge- 
hirnen vorkommen. Auch das hautige, wenn auch noch wenig ge- 
wiirdigte Vorkommen von psychischen Storangen bei den schweren 
Anamien lasst an das oftere Auftreten von Texturerkrankungen des 
Grosshirns denken. Ich lasse also meine nicht zahlreichen Erfahrungen 
iiber solche Befunde folgen. 

Zunachst einen Fall von pernizioser Anamie, bei dem eine 
Schwache der Extremitaten bestand, die wohl nicht allein durch die 
allgemeine Ernahrungsstbrung bedingt war. 

Fall 5. ! 

C. Berge, Zimmermann, 51 Jahre. Aufgenommen den 27. HI., 
t den 10. IV. 1908. Patient machte im Vorjahr eine Kur in einer Lungen- 
heilstiltte durch. Hat dann zeitweilig wieder gearbeitet, wurde dann aber 
im Herbst 1907 wieder krank, fQhlte sich schwacher, wurde appetitlos 
und hustete melir. 

Status: Extreme Bliisse mit eineni Stick ins Gelbliche. Zahl der 
roten 1600000, HB 30 Proz. Im TrockenprUparat wenig kernhaltige 
rote, ganz vereinzelte Megaloblasten. Ausgepriigte Poikilocytose. 

Im Augenhintergrund beiderseits streifige Blutungen. Heine Drflsen- 
schwellungeu, keinc Odeme. 

Patient kann gelien und stehen, foklt sich aber unsicher in den Beinen. 
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Die Kraft der oberen ExtremitStcn ist hochgradiger reduziert als die der 
unteren. Die Reflexe sflratlich erhalten. Das KniephUnomen lebhaft, An- 
deatung von Dorsalklonas. Kein Babinski. 

Uber den Lungen kein sicherer Befund. 

Bei der Sektion fand sich: Allgemeine An&mie. Kleine flSchenhafte 
Blatangen in der Pia der Konvexitat. Yereinzelte kleiue Blutungen in der 
Snbstanz des Grosshirus. Umschriebener kasiger Herd in der Spitze der 
rechten Lnnge. Tigerherz. Rotes Knocbenmark. 

Mikroskopisch in alien Obersichtsschnitten aus verschiedenen Hirn- 
teilen kleine vereinzelte, z. T. ringformige Blnlnngen. Jedenfalls zahlreicher 
finden sich zellige Infiltrate im Markweiss und besonders im Balken. Oft 
lassen sie die zentrale Nekrose erkennen. Zellige Infiltrate und Blutungen 
kommen auch gemischt vor. 

Anch durch die weisse Snbstanz des RQckenmarks finden sich kleine, 
erst mit der Lupe auffindbare Herdchen zerstreut. Sie liegen meist in 
den Seitenstrangen. Am leichtesten sind kleine Blutungen mit meist gut 
erhaltenen Blutzellen erkennbar. Meist kann man schen, dass in ihnen 
das Gewebe nicht vflllig unverandert ist. Es ist grobmaschiger und die 
Gliafasern sind nicht so fein wie in der Norm. Mancbraal gebt das ver- 
anderte Gebiet flber das Areal der Blutung hinaus und dann findet man 
stark gequollene Achsenzylinder. Ausserdem finden sich Herdchen, die 
jede Blutung vermissen lassen und in denen lediglich eine starke Quellung 
der Achsenzylinder besteht. Die Kerne sind Oberall nur wenig vermehrt. 
An den Gefftssen sind keine Ver&nderungen auffindbar. 

Die grauo Snbstanz ist nicht ganz normal. Die GaDglienzellen der 
Yorderhbrner zeigen oft Karyolyse und Chromatolyse. 

Hier reiht sich zwanglos einweiterer Fall an, in dem schwere 
Veranderungen des Riickenmarks bestanden, die aber den eben be- 
schriebenen nicht gleichwertig waren. Bei einer Frau, die an perni- 
zioser Anamie zugrunde ging, fand sich einmal eine kombinierte 
Strangerkrankung und daneben die in Rede stehenden Herdchen 
in der Marksubstanz des Grosshirns. Leider liess sich ana- 
mnestisch nicht feststelleu, ob die Frau schon anamisch war, als die 
Riickenmarkskrankheit einsetzte. Bei der Aufnahme bestand die 
schwere Anamie ebenso wie das ausgepragte Riickenmarksleiden. 

Die Patientin fiihlte sich schon seit 5 Jahren krank. Sie war 
schwacher geworden, besonders auch in den Beinen. Sie zitterte, 
hatte ofter Schwindel und war auch einmal intolgedessen hingefallen. 
Seit 3 Monaten war sie zu schwach zura Gehen. Schmerzen hatte 
sie uie gehabt. 

Fall 6. 

Frau Hum burg, 41 Jahre alt. Aufg. d. 9. II. 1905, gestorben d. 
26. IX. 1905. Sehr blasse Frau. Zahl der roten 850 000. Im Trocken- 
prilparat starke Poikilocytose. Kernhaltige rote nur vereinzelt, keine 
Megaloblasten. Augenhintergrund frei. An den Hirnnerven nichts Auf- 
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fallendes. Schlaffe Parese ohrie Atrophie der oberen Extremitaten mid der 
Hande. Auch die Rumpfmuskulatur schwacb. Aufsetzen nur mit Unter- 
sttltzung der Anne mOglich. Keine Blasenbeschwerden. Spastisch-pa- 
retischer Gang. Starker Muskelwiderstand bei passiven Bewegungen der 
Beine. Kniephanomen lebhaft und Patellarklonus. Kein Fussklonus, aber 
Babinski. Keine Sensibilitatsstdrangen. 

Die Schwache nahm immer mehr zu. Blutbefnnd am 21. IX.: rote 900 OOO, 
weisse 6000. Ganz vereinzelte Megaloblasten. 

Bei der Sektion fand sich die allgemeine schwere Anamie und Tiger- 
herz. Am Gehirn und Rhckenmark nichts Auffallendes. 

Am Schnittpraparat zeigte sich dagegen eine fiber das ganze ROcken- 
mark nachweisbare Degeneration der Pyramidenbahnen und der Hinter- 
strange. Und zwar ist die Erkrankung der Pyramidenbahnen im Halsmark 
am wenigsten ausgesprochen, wakrend die Hinterstrange am schwersten in 
Hals- und Brustteil degeneriert sind. Auch die Kleinhirnseitenstrangbahnen 
sind vom unteren Brustmark an bis in die Oblongata verfindert 

Ebenso sind die Zellen der Columnae vesiculares Qberall an Zabl 
ganz ausserordentlich stark vermindert. Viel weniger ist ein Schwund der 
motorischen Yorderhornzellen festzustellen. Das degenerierte Gewebe ist 
im Gebiet der Hinterstrange bis auf die Wurzeleintrittszone im allgemeinen 
dieht, in der letzeren, der Pyramidenbabn und den Kleinhirnseitenstrang¬ 
bahnen wabig aufgelockert. Im Gewebe und um die Gefasse sind KOrnchen- 
zellen erkennbar. Die Erkrankung macht durchaus den Eindruck einer 
kombinierten systematischen. Herdfonnige Degenerationen finden sich hier 
nicht. 

Erst bei der mikroskopischen Untersuchung grOsserer Hirnschnitte 
fanden sich nicht sehr reichlich kleine Blutungen und zellige Herdchen 
von der beschriebeuen Art. 


Die folgende Beobachtung ist ausgezeichnet durch den Um- 
stand, dass eine ausgesprochene hamorrhagische Diathese vorlag. 
Sie gab sich in Blutungen des Zahnfleisches, sehr zahlreichen Petechien 
der llaut und wenn auch geringem Blutgehalt der Stiihle wahrend 
des Lebens zu erkennen. Es war yon Interesse nachzusehen, ob hier 
etwa die Hirnveranderungen besonders schwer sein wiirden. 


Fall 7. 

Wilhelm Becker, 41 Jahre alt. Aufgcnommen d. 15.XI. 1909. Leidet 
seit dem Sommer an Mattigkeit und Durchfallen und in der Ietzten Zeit 
oft an Zahufleischblutungen. 

Bei der Untersuchung fand sich: Extreme Bl&sse. In der Haut des 
Rumpfes, weniger der Extremitaten, eine grosse Zahl von meist punkt- 
fdrmigen Petechien. Im Augenhintergrund zahlreiche Blutungen. 

Blutuntersuchung: Hb 18 Proz. Zabl der roten 800000, der weissen 7000 
Im Trockenpr&parat ausgepragte Poikilocytose, Normoblasten und 

Megaloblasten. 

Im Stuhl mikroskopisch rote Blutzellen. 
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Patient starb am 1. XII. 1909. Bei der Sektion fanden sich die ge- 
wdhnlichen Veranderungen der pernizidsen Anamie, wie Tigerherz, intensive 
Schwefelammoninmreaktion der Leber. Ausserdem auf der Scbleimhaut 
des Dttnndarmes zahlreicbe punktfOrmige Blutungen. 

Dagegen liess die blosse Besichtigung des Gehirns keine Blutungen 
erkennen. 

Auch bei der mikroskopiscben Untersucbung, die sich auf den Hinter- 
bauptlappen beschrankte, warden Blutungen vermisst. Wenig zablreich 
fanden sich wieder in der Marksubstanz die kleinen zelligen Herdchen. 
Sie waren meist so klein, dass sie auch mit der Lupe zwar auffindbar, aber 
docb leicht zu Qbersehen sind. In ibrer Struktur gleichen sie ganz den 
beschriebenen. Die roten BlutkOrpercben treten aber sehr zurQck. Die 
zentrale Nekrose ist wenig ausgeprftgt. Aber es finden sich doch in der 
Mitte keulenformig angeschwollene Gebilde, die sich farberisch wie ge- 
quollene Acbsenzylineer verhalten. 

Im ganzen habe ich bisher 6 Falle von klinisch und anatomisch 
zweifelloser pernizioser Anamie auf Hirnveranderungen untersucht. 
Nur in einem Falle habe ich die beschriebenen herdformigen Erkran- 
kungen vermisst, und da dieser nur auf wenigen Schnitten, die die 
ganze Hemisphere umfassten, untersucht wurde, so kann die Affektion 
moglicherweise ubersehen sein. Jedenfalls ist der Schluss gerecht- 
fertigt, dass sie in der grossen Mehrzahl aller B'alle von pernizioser 
Anamie vorhanden sind. 

Es mag hier noch eine Beobachtung Platz finden, die sich auf 
eine schwere, aber nicht als pernizios im engeren Sinne nachweisbare 
Erkrankung bezieht. 

Fall 8. 

Georg Lotz, 26 Jahre alt. Mutter starb an LungenentzQndung und 
Patient selbst machte seit dem 15. Lebensjahre etwa achtmal Lungenent- 
zQndung durcb. Deswegen war er auch dreimal in unserer Anstalt. In 
den Jahren 1905 und 1907 wurde er in einer Lungenheilstfttte behandelt. 
Seit einigen Jahren hat er dauernd Hasten und Auswurf. Seit etwa 10 
Wochen starke Durchfalle. 

Bei der Aufnahme am 12. XI. 1911 fand sich: Blasser, aber nicht 
sehr abgemagerter Mann. D&mpfung Ober der ganzen linken Lunge hinten. 
Scharfes Atmen ttber beiden Spitzen. Verstreutes Giemen liber beiden 
Lungen. Viel zusammenfliessender Auswurf, in dem Tuberkelbazillen nicht 
gefunden werden. Herz ohne Befund bis auf kleinen Puls. Am Leib nichts 
Auffallendes. Stuhl meist durchf&llig, entbalt viel unverdaute Pflanzen- 
und Fleischreste und Fetts&urekristalle. Die Blutuntersuchung ergab im 
Anfang Hb 28 Proz., Erythrocyten 1600000, weisse 4000. Sp&ter sank 
die Zahl der roten auf 830000 und HB auf 14 Proz. 

Der Urin enthielt im Anfang kein Eiweiss, sp&ter wenig und keine 
Formelemente. 

Gegen das Ende bestand hochgradige Schw&che und Benommenheit. 

An den Bluttrockenpr&paraten konnten Megaloblasten nicht aufge- 
funden werden. 

Deutsclio Zeitschrift f. Ncrvenheilkuiide. Bd. 50. 24 
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Fieber bestand zeitweilig, besonders in den letzten Tagen, wo es bis 
39° C. anstieg. Exitus am 14. II. 1912. 

Bei der Sektion fand sich: Extreme Bl&sse. In der Banchhdfale die 
Darmschlingen vielfach miteinander verklebt and sero-fibrinOse Flttssig- 
keit zwischen den Schlingen. Die Langen beide verwachsen, besonders der 
linke Unterlappen schwer zu ldsen and mit einer aaf etwa 5—6 mm ver- 
dickten Pleura Oberzogen. Das Gewebe ziemlich luftarm. Exsadat aber 
nicht abstreichbar. Die kleineren Bronchien teilweise erweitert In den 
Bronchien viel schleimige FlGssigkeit. Nirgends eine Spar von Tuberkn- 
lose. Die BroncbialdrQsen vergrflssert and schwarz. FlGssigkeit im Herz- 
beutel vermehrt. Starke fleckfOrmige Verfettang des Myokards. Klappen 
intakt Milz vergrOssert, fest and blatreicb. Die Follikel im ganzen Ileum 
geschwollen, besonders die solitftren. Die Scbleimbaat im Dickdarm schiefrig 
pigmentiert, mit starken Schleimmassen bedeckt. Die Mesenterialdrflsen 
vielfach bis bohnengross geschwollen, Leber gibt intensive Schwefelammon- 
reaktion. Am Gehirn Gusserlich and auf einigen Durchschnitten nicbts 
Auffallendes. 

Diagnose: Anaemia gravis. Enteritis etColitis follicalaris chronica. Peri¬ 
tonitis serofibrinosa recens. Hydropericardiora. Degenratio adiposa myocardii. 
Pleuritis adhaesiva. Pneumonia chronica lobi inf. palm, dextri. Bronchiectasis. 

Auch in diesem Falle fanden sich in Schnitten, die von Stim- and 
Hinterhauptlappen angefertigt warden and die ganze Hemisphere um- 
fassten, sowohl die Blutungen als auch die zelligen Herdchen. Be¬ 
sonders die letzteren sind oft recht klein und sie konnen selbstver- 
standlich nur am gefarbten Praparat, da aher ganz gut mit der Lnpe 
aufgefunden werden. Da sie auch ziemlich sparlich sind, etwa 3—6 
in einem Cbersichtsschnitt, so erklart sich, dass sie fibersehen werden, 
wenn man nur kleine Schnitte untersucht. In diesem Falle konnte 
nur ein gliicklicher Zufall dem Untersucher die Veranderungen des 
Gehirns zu Gesicht bringen. 

Die kleinen Blutungen waren hier haufiger kompakt, seltener 
ringformig. Die zelligen Knotchen fanden sich im ganzen etwas 
seltener als reine Blutungen. Die zentrale Nekrose war an den 
dickeren Obersichtsschnitten meist nicht deutlich, an einer Minderheit 
aber gut erkennbar. 

So zahlreich die Mitteilungen fiber Veranderungen der nervosen 
Substanz des Ruckenmarks bei den schweren Anamien sind, so spar¬ 
lich sind sie bis jetzt fiber Gebirnbefunde bei dem gleicben Leiden. 
Das liegt nicht daran, dass man Gebimveranderungen bei den Anamien 
etwa nicht erwartet hatte. Ganz im Gegenteil, es ist schon oft aus- 
gesprochen worden, dass bei dieser Krankheit die Funktionen des Ge¬ 
hirns so oft und in solchem Umfang krankhaft verandert werden, dass 
man auch anatomische Befunde an diesem Organ voraussetzen muss. 

Dementsprechend hat schon vor mehreren Jahrzehnten Schfile 1 ) 

1) Allgein. Zeitschr. f. Psych. 1875. Bd. 32. 
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iiber Psychosen, Melancholie und Demenz berichtet, die auf gleich- 
zeitig bestehende schwere Anamie bezogen warden, und im Jahre 1909 
hat Siemerling 1 ) in einer Arbeit die bis dabin bekannten Beobach- 
tangen fiber diese Komplikation zasammengestellt. 

Am haufigsten sind demnacb beobachtet Apathie bis zur Melan¬ 
cholie, aber aucb Erregungszustande mit Delirien und Tobsuchtsan- 
fallen. lch selbst habe frfiher einen Mann beobachtet, der an perni¬ 
zioser Anamie litt und in den beiden letzten Wochen seines Lebens 
geistig verandert war. Er wurde still und verwirrt und verfiel endbch in 
ein furibundes Delirium. Mikroskopiscb wurde nur dasBuckenmark unter- 
sucht, in dem sich die bekannten fleckformigen Degenerationen fanden. 
Naher beschrieben ist der Fall in einer Dissertation von Gunther 2 ). 

In einer kiirzlich erschienenen Arbeit fiber „Veranderungen des 
Zentralnervensystems bei pernizioser Anamie" bringt Lube 3 ) Epilepsie 
und Charakterdegeneration in Beziehung zu diesem Leiden. 

Trotzdem aber wurden einschlagige Hirnbefunde erst in diesem 
Jahre mitgeteilt, wenn man von den in den Leichenbefunden bei 
pernizioser Anamie oft mitgeteilten hamorrhagischen Entzfindungen der 
harten Hirnbaut absiebt. Zunachst findet sicb in der eben erwahnten 
Arbeit von Lube eine Mitteilung fiber blutige Erweichung im Sehhiigel 
und Gbawucherungen im Kleinhim und der Nahe des Linsenkerns. 

Weiter fand Dinkier 4 ) in seiner Arbeit fiber die Erkrankungen 
des zentralen Nervensystems im Verlauf der „Biermerschen Anamie" 
Veranderungen in der Binde der Zentralwindungen (Fall 6). Er be- 
schreibt Stellen von wabigem Aussehen und in den Lymphscheiden 
der benachbarten Bindengefasse Kornchenzellen und hyaline Schollen. 

Schliesslich bat Schroder 8 ) augenscheinlich dieselben Verande¬ 
rungen, die ich beschreibe, in mehreren Fallen von pernizioser Anamie 
gefunden und Praparate dem Verein Ostdeutscher Irrenarzte und der 
Breslauer neurologischen Vereinigung demonstriert. 

Besondere Beachtung verdient aber nocb eine kiirzlich erscbienene 
Arbeit von Oeller 6 ). Sie ziebt nicht allein die perniziose Anamie in 

1) Archiv f. Psychiatrie, 1909. Bd. 45. 

2) Ein Beitrag zur Kenntnis der Rfickenmarkserkrankungen bei letalen 
Anamien. Leipzig 1899. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1913. Bd. 46. 

4) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1913. Bd. 47/48. 

5) Allgemeine Zeitschr. f. Psychiatrie 1909, Bd. 66, 8. 207 u. Berl. kliu. 
Wochenschr. 1911, S. 2357. 

6) Pathologisch-anatomische Studien zur Frage der Entstehung u. Heilung 
von Himblutungen u. fiber ihre Stellung zur „hamorrhagisehen Encephalitis". 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1913. Bd. 47/48. 
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Betracht, sondern studiert die Frage der Entstehuug der Hirnblutungen 
allgemeiner. Doch interessieren hier nur die Feststellungen iiber Hirn- 
veranderungen bei schweren Bluterkrankungen. 

Bei 4 Fallen von Leukamie werden alle mbglichen Formen von 
Blutungen, von punktformigen bis zu grossen, in die Ventrikel durch- 
brechenden untersucht. Mikroskopisch fanden sich Venen, die aus- 
schliesslich mit Leukocyten gefullt sind nnd deren Lymphscheiden 
unter Umstanden ebenso ausgefullt sind. Diese Verlegung soil in der 
Wirkung einer echten Thrombose nahestehen und so in der Umgebung 
Stauungsblutungen durch Diapedese verursachen. Sie reiben sich an 
zahlreiche Beobachtungen von Hirnblutungen bei anderen Krankheiten 
an, bei denen Blutungen durch Thrombose von Venen und Sinus ent- 
standen. 

Daneben fanden sich nun sehr haufig in der weissen Substanz 
knotehenformige Anhaufungen von gut erhaltenen Leukocyten. Sie 
schienen manchmal aus kleinen benachbarten Herden zusammenge- 
flossen und waren meist von einem Hof von roten Blutkorperchen 
umgeben. Das Primare ist auch hier, nach Meinung des Verfassers, 
die Stase in den Kapillaren, daran schliesst sich Auswanderung roter 
und entsprechend der leukamischen Blutbescbaffenbeit auch weisser 
Blutkorperchen. Innerhalb von Ringblutungen sieht man ein ver- 
dichtetes und kernloses Zentrum. 

Proliferationsvorgange an dem Gliagewebe treten dabei zuriick. 
Infolge der allraahlichen Entstebung der Blutungen kommt es wolil 
zur Kompression und Verdrangung der Glia, aber nicht zu einer die 
Reaktion der Gliazellen erweckenden Schadigung. 

Vornehmlich interessiert aber hier ein Fall von Hirnpurpura 
bei pernizioser Anamie, den Oeller in derselben Arbeit mitteilt. 
Es werden frischere und altere Blutungen gefunden. Die frischen 
zeigen eine zentrale Kapillare, nmlagert von einem Schwann von 
Erythrocyten. Zwischen den roten Blutkorperchen findet sich, wenn 
nicht zu dichte Lagerung des Blutes die Untersuchung unmoglicb 
macht, normales Gliagewebe und unveranderte Markscheiden und zwar 
bis an die Kapillare heran. Dieses Stadium der Blutungen ist ledig- 
lich als Folge einer Diapedese zu deuten. Daran schliesst sich ein 
weiteres, in dem sich eine zentrale hyaline Verquellung ausbildet, 
wobei dieses Gebiet frei von Blutkorperchen ist. Weiter linden sich 
typische Ringblutungen mit einem zentralen, an die Kapillare an- 
schliessenden Fibrinnetz. Dazu kommt dann in der Peripherie ein 
Wall von haufig radiar gestellten Gliazellen. Die Neubildung dieser 
oft „spinnewebeartigen Zelleu" beginnt am inneren, seltener am ausseren 
Rande der Ringblutung und diese Zellen nehmen oft Erythrocyten 
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in sich auf. Mitosen kommen in ihnen yor. „Es handelt sich hier 
zweifello9 um frischere und altere Stadien von Blatungen im Gehirn, 
die ahnlich wie die retinalen Hamorrhagien zu verschiedenen Zeiten 
entstanden sind. Sie haben, auch wenn im Zentrum mancher Blutun- 
gen etwas Fibrin und einzelne Leukocyten sekundar aufgefcreten sind, 
nichts Entziindliches an sich; alle die gefnndenen Veranderungen sind 
lediglicb die verschiedenen Znstandsbilder zahlreicher, verschieden 
alter, kapillarer Diapedeseblutungen." 

Es bleibt noch zu erklaren, wie die Anordnung der roten Blut- 
kdrperchen bei der Ringblutung entstanden sein kann. Schon M. B. 
Schmidt 1 ) hatte in seiner Arbeit: „Uber Gehimpurpura und hamor- 
rhagische Encephalitis “ erklart, dass die Purpnrablutungen nicht durch 
Rhexis, sondern durch Diapedese entstehen. Er hatte Blutungen be- 
obachtet aus einem hyperamischen Kapillargebiet, ohne Verstopfung 
der Kapillaren selbst, beim Bestehen von hyalinen Thromben in einigen 
der zufiihrenden kleinen Pia- und Rindenarterien und zwar von 
Thromben, welche Abgiisse des Lumens im verengten Zustande dar- 
stellen, zur Zeit der Untersuchung aber von roten Blutkorperchen 
nmspult waren.“ Die Blutungen bildeten keine grossen Extravasate, 
sondern begleiteten in lockeren Schwarmen oder in diinnen Ziigen 
die Kapillaren. Die Untersuchung weiterer Falle von Purpura mit 
sehr verschiedener Atiologie zeigte dann, dass die Bildung hyaliner 
Thromben in den Kapillaren nicht konstant ist, dass andererseits im 
Zentrum der Ringblutung oft eine hyaline Quellung und Nekrose des 
Gewebes auftreten kann. Die Ringform selbst soli dadurch zustande 
kommen, dass durch einen Transsudationsstrom, der mit, beziehungs- 
weise nach den roten Blutkorperchen die Gefasswand passiert, die 
Erythrocyten aus ihrer urspriinglichen Lagerung in der unmittelbaren 
UmgebuDg des Gefasses weiter hinweggespiilt werden. 

Oeller nimmt dagegen an, dass neben diesem Transsudations- 
strome noch die vom Zentrum nach der Peripherie fortschreitende 
Verquellung den grossten Teil der roten Zellen allmahlich in die ring- 
formige Anordnung bring!. 

Der Kern der Oellerschen Ausfiihrungen ist also, dass es bei der 
perniziosen Anamie Purpurablutungen gibt, die nichts von Entziindung 
oder Nekrose des Nervengewebes enthalten. Erst sekundar kommt 
es zu regressiven und reaktiven Veranderungen des Grundgewebes. 

Die Ursacbe der Diapedeseblutungen anlangend, so ist es Oeller 
bei seinem Falle von pernizidser Anamie nicht wie bei zahlreichen 
anderen mit verschiedener Atiologie gelungen, mit Sicherheit einen 


1) Zieglers Beitriige, Supplementbd. 7. lOOd. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



374 


IIOSENBLATH 


fremden Inhalt in den Gefassen nachzuweisen, die zu den Blutungen 
in raumlichen Beziehungen stehen. Ein abschliessendes Urteil iiber 
die Entstehungsursache war also nicht moglicb. 

Aus der Schilderung meiner Befonde bei Purpura der schweren 
Anamie geht scbon hervor, dass ich die Auffassung, es handelte sich 
da lediglich um Folgezustande yon gleichwie auf welcbe Weise ent- 
standenen Blutungen, nicht teilen kann. Zwar finden sich zweifellos 
die kompakten Blutungen und die Ringblutungen mit oder ohne nekro- 
tisches Zentrum, mit oder ohne verandertes Gefasszentrum am haufig- 
sten vor. Aber daneben finden sich in einer starken Minderheit Ver- 
anderungen, die weder von frischer Blutung noch von veranderten 
oder in Zellen inkorporierten Blutkorperchen etwas erkennen lassen. 
Es kommt hinzu, dass in diesen Herden auch durchaus nicht kon- 
stant Veranderungen an den Gefassen gefunden werden. So bleibt 
keine andere Annahme iibrig als die, dass die ursachliche Schadlicb- 
keit direkt das Gewebe angriff. Aehsenzylinder wie Markscheiden 
sterben innerhalb der kleinen Herde ab, die Glia nimmt eine wabige 
Beschaffenheit an, die Zellen der Glia, vielleicht auch noch andere 
Elemente beginnen zu wuchern. Das Primare ist aber augenschein- 
lich die umschriebene Nekrose. Nur in der Mehrzahl der Herde, aber 
durchaus nicht immer, ist das Gefasssystem in Mitleidenschaft ge- 
zogen, so dass es gleichzeitig zur Auswanderung von roten Blut¬ 
korperchen kommt. Aber die Blutung, die zuerst auf diese ganzen 
Prozesse die Aufmerksamkeit der Obduzenten lenkte, ist nicht das 
Wesen der Sache und nicht einmal eine immer vorhandene Begleit- 
erscheinung bei der Bildung der kleinen Herde und zelligen Knotchen. 

Meine Beobachtungen stimmen gut zu dem, was M. B. Schmidt 
iiber die Ringblutungen, freilich nicht bei schwerer Anamie, sondern 
bei atiologisch verschiedenartigen Krankheiten festgestellt hat. Auch 
er hat, weungleich nur vereinzelt (Fall 6 ')), Herde gefunden, deren hya¬ 
lines Zentrum von eiuem Kranz von gewucherten Gliazellen umgeben 
war bei volligem Fehlen des Ringes von roten Blutkorperchen. Es 
scheint diesem Autor am naheliegendsten, „beides, die die Diapedese 
ermoglichende Veranderung der Gefasswand und die Nekrose des ura- 
gebenden Gewebes, auf eine gemeinsame toxische Schadlichkeit zuriick- 
zufiihren. Dieselbe wirkt zuweilen allein auf das Gewebe, dann ent- 
stehen die Herdchen ohne Blutring, meist auf die Kapillare und das 
Gewebe, dann tritt zur Nekrose die Diapedese, und zuweilen zugleich 


1) Uber Gebirnpurpura 
Suppl. 7, S. 437. 
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auf das Blut selbst, dann kommt hinzu die Veranderung der roten 
Blutkorperchen, die zur Verklebung fiihrt“. 

Anscbliessend mag noch erwahnt werden, dass aucb in der Leber 
des Falles 5 kleine Blutungen nachweisbar waren, innerhalb deren 
die Leberzellen zugrunde gegangen waren. Diese Herde fanden sich 
nur im Zentrum der Leberlappchen. Makroskopisch machte das Organ 
den Eindruck einer leichten Stauungsleber. Naher gehe ich auf den 
Befund nicht ein, da meine Praparate nicht zahlreich genug sind. Aber 
ich will doch kurz darauf hinweisen, dass der Vorgang der Bildung 
herdformiger Nekrosen als Giftwirkung und als Infektionsfolge wobl 
verbreiteter ist, als wir bisher angenommen baben. So berichtete auf 
der letzten Naturforscherversammlung in Wien Schopper *) iiber herd- 
formige Nekrosen in den Leberlappchen, die durch Alkoholvergiftung 
bei Kaninchen erzeugt waren. Ebenda sprach Heinrichsdorff iiber 
degenerative Prozesse in der Leber, die auf toxische oder infektiose 
Einfliisse neben einer bestehenden Stauung zu beziehen waren. Sie 
sollen innerhalb eines Leberlappchens als zentrale Verfettung beginnen 
und sich unter Umstanden zu hamorrhagiseber Nekrose weiter ent- 
wickeln konnen. Von verschiedenen Seiten (Aschoff, Schmorl) 
wurde iiber abnliche Erfahrungen berichtet. 

Augenscheinlich sind diesen Veranderungen die von mir gefun- 
denen herdformigen Nekrosen im Gehirn gleichzustellen. Aber, wie 
ich an verschiedenen Stellen dieser Arbeit hervorzuheben Gelegenheit 
habe, beschrankt sich das Vorkommen nekrobiotischer Prozesse nicht 
auf die Encephalitis bei der schweren Anamie. Sie ist im Gegenteil 
wohl bei alien Formen der Gehirnentziindung von Bedeutung, wenn- 
gleich sie in ganz verschiedenen Formen scheint auftreten zu konnen. 

Zunacbst verdient hier nun noch die Frage eine Erorterung, wie 
sich die gefundenen regressiven Veranderungen im Gehirn zu den 
langer bekannten Degenerationen des Riickenmarks bei den schweren 
Anamien verhalten mogen. 

Bekanntlich hat Minnich 1 2 ) auf Anregung von Lichtheim die 
Riickenmarksbefunde bei pernizibser Anamie zuerst eingehender stu- 
diert. Er fand strangformige Degenerationen, miliare Sklerosen und 
kapillare Hamorrhagien und ausserdem eine hydropische Quellung, 
alles dies besonders im Bereiche der Hinterstrange, weniger aus- 
gesprochen auch in den Seiten- und Vorderstrangen und in der grauen 
Substanz. 

1) Zitiert nach Zentralblatt f. allgem. Pathologie. Bd. 24, Nr. 21, 1913. 

2) Zur Keuntnis der im Verlauf der perniziosen Anamie beobachteten 
Spinalerkrankungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21 u. 22. 
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Die Hamorrhagien werden denen gleich gestellt, die man bei 
diesem Leiden auch in den serosen Hauten trifft. Die Sklerose wird 
als die Reaktion auf diesen Insult aufgefasst. Die Fibrillen des Stiitz- 
gewebes quellen, ebenso wie die Achsenzylinder. Die Markscheiden 
zerfallen und die Schlacken treten in die perivaskularen Ranine. 

Schon Minnich hatte erwogen, ob diese Hamorrhagien auf Ge- 
fassveranderungen zu beziehen seien. Aber die histologischen Ver- 
anderungen, die er hier fand, waren ihm doch zu geringfiigig. Be- 
sonders fand er keine Thromben in den den Sklerosen benachbarten 
Gefassen. 

Am entschiedensten hatNonne 1 ) in mehreren Arbeiten den vas- 
kularen Charakter der Herde vertreten. Indessen hat er in seiner 
letzten Arbeit uber diesen Gegenstand seinen Standpunkt modifiziert, 
insofem, als er nicht fiir alle Falle eine wirkliche Erkrankung der 
Gefasse mehr postuliert, aber daran festhalt, dass der Noxe, welche 
gemeinsam die letale Anamie und die Riickenmarksdegeneration pro- 
duziert, ihr Weg durch die Blutbahn vorgezeichnet wird und somit 
die Lokalisation und die Ausdehnung der Degenerationen vom Blut- 
gefassapparat und nicht von einem primar parenchymatosen Erkran- 
kungsprozess abhangig ist. Es kam zu dieser Modifikation, weil er 
fand, dass in einzelnen Friihfallen die Gefasse im Zentrum der Herde 
sich als normal erwiesen, dass auch in vorgeschrittenen Fallen mitten 
im kranken Gewebe einzelne Gefasse sich noch als normal erwiesen, 
und dass nicht immer der Grad der Erkrankung des Parenchyms dem 
der Gefasse entsprach. 

In ahnlicher Weise behandelt Hornen 2 ) in demselben Handbuch 
die Ruckenmarksveranderungen bei der Anamie. Er betrachtet Ge- 
fass- und Gewebsveranderungen als koordinierte, d. h von derselben 
Noxe hervorgerufene Prozesse. 

Auch hatte ja schon v. Voss 3 ) im Jahre 1S97 nachgewiesen, dass 
Degenerationsherde, in Serienschnitten untersucht, auch ohne raum- 
liche Beziehung zu erkraukten Gefassen vorkommen konnen, wahrend 
andererseits erkrankte Gefasse in unversehrter Marksubstanz verlaufen 
konnten. Auch die Entstehung der Herde aus kapillaren Blutungen 
Iehnt er ab. 


1) Nonne und Luce, Pathologisehe Anatomie der Gefasse. Ein Hand¬ 
buch der pathologischen Anatomie des Nervensystems. Berlin 1904. Bd. 1, 
S. 26;'). 

2) S. 943. 

3) Anatomische und experimentelle Untersuchungen iiber die Rucken¬ 
marksveranderungen bei der Anamie. Arch. f. klin. Med. Bd. ")8. 
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Dieaen Standpunkt nehmen auch Bodeker und Juliusburger *) 
ein. Auch sie lehnen die Entstehnng der Herde aus Blutungen ab, 
wenngleich sie auf die enge raumliche Beziebung der Herde zu der 
Gefassversorgung aufinerksam machen. Die Herde selbst aber be- 
trachten sie als entstanden durch akute oder subakute myelitische Pro- 
zesse. 

Auch Leuel 1 2 ), um eine der letzten Arbeiten iiber den Gegenstand 
zu zitieren, ist der Meinung, dass herdformige Degenerationen im 
Nervengewebe des Riickenmarks mit Quellung der Acbsenzylinder 
und der Markscheiden die Erkrankung einleiten. 

Mit den vorgetragenen Untersuchungen ist indessen das Wesen 
der pathologischen Prozesse im Riickenmark bei der schweren Anamie 
nicht vollig dargelegt. Zunachst bleibt die Frage offen, ob die strang- 
formigen Erkrankungen, die oft die weisse Substanz des ganzen Or¬ 
gans durcbziehen, lediglich dnrch Zusammenfliessen von urspriinglich 
getrennten zablreichen Herden znstande kommen. Da, wie nachgewiesen, 
in den kleinen Herden die Achsenzylinder absterben, so mussten die 
Effekte der sekundaren Degenerationen den dnrch die primaren Herde 
hervorgebrachten Faserausfall noch vergrossern und das ganze Bild 
komplizieren. In der Tat ist es nicht wahrscheinlich, dass Strang- 
erkrankungen nur auf diese Weise entstehen, und mehrere Autoren 
fassen die von ihnen gefnndenen Strangerkrankungen als systematische 
auf. Zu diesen zahlen Rothmann 3 ) und v. Voss, der sich bei der 
Deutung eines seiner Falle auf die Autoritat Flechsigs berufen kann. 

Rothmann diskutiert auch die Frage, inwieweit eine Erkrankung 
der grauen Substanz fiir die Erkrankung der weissen als ursacblich 
angesprochen werden kann. Er fand in jener, abgesehen von Blutun¬ 
gen, zahlreiche Liicken in Hals- und Brustmark, deren Entstehung aus 
Blutungen sich nicht immer nachweisen liess, und Rarefizierung des 
Fasernetzes in den vorderen Partien der Vorderhorner, besonders im 
oberen Brustmark. Rothmann 4 ) hat allerdings in einer vor kurzem 
erschienenen Arbeit seinen Standpunkt modifiziert, erwahnt aber dabei 
den Befund an zwei mit Pyridin anamisch gemachten Hunden, von 
denen besonders einer eine annahernd symmetrische Degeneration im 


1) Kasuiatischer Beitrag zur Kenutnis der anatomischen Befuude bei spi- 
naler Erkrankung mit progresaiver Anamie. Arch. f. Peychiatrie. 1898. Bd. 30. 

2) Uber Ruckenmarksdegenerationen bei pernizioser Anamie. Arch. f. 
Psych. Bd. 50. 1913. 

3) Die primaren kombinierten Strangerkrankungen des Riickenmarks. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 7. 1895. 

4) Zur Frage der kombinierten Strangerkrankungen des Riickenmarks. 
Neurolog. Zentralbl. 1913. Heft 21. 
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Hinterseiten- und Vorderstrang durch das ganze Rfickenmark erlitten 
hatte. Diese Veranderangen konnten nicht auf Gefasserkrankungen 
bezogen werden, sondem begannen in den Neryenfasern. Anch die 
Ganglienzellen wiesen leichte Veranderangen aaf. 

Besonders aber fanden Bodeker and Juliusborger'), abgesehen 
yon kleinen Blntungen and kleinen Herden mit Faserqaellang, eine 
ausgesprochene Degeneration der Clarkescben Saulen in deren ganzer 
Ausdehnung (Fall C). Die Ganglienzellen waren an Zahl yermindert, 
geschrumpft, kemlos. Die Fasern zeigten Zerfall der Acbsenzylinder 
Auch die Vorderhornzellen waren degeneriert. Die Gefasse waren 
darchweg yerandert and zeigten Verdickungen mit glasigen, scholligen 
Einlagerangen, oft mit hyalinen Massen ausgefiillte Lamina. Ahnliche 
Veranderangen fanden sicb im Fall 2. 

In dem yon mir erwahnten Fall 6 bestand eine Biickenmarks- 
yeranderung, die yon einer Konfluenz aos einzelnen Herden nichts er- 
keanen liess. Die Degeneration yerhielt sich dorchans wie die einer 
kombinierten systematdschen Erkrankong in der weissen Substanz. 
Dazu bestand eine Degeneration der Colomnae vesiculares in deren 
ganzer Ausdehnnng. 

Icb kann auf diesen Fall far den yorliegenden Zweck freilich 
nicht allzu viel Gewicht legen. Es ist eben nicht sicher festzostellen, 
dass das Leiden auf dem Boden der schweren Anamie erwachsen ist 
und nicht etwa eine andere Atiologie hatte. Ich habe die Patientin nur 
in den letzten Monaten ihres Lebens gesehen und fiber die fast 5 Jahre 
zuriickliegende anfangliche Entwicklung des Leidens war man auf 
ihre Angaben angewiesen. "Wenn man aber bedenkt, dass die Ent¬ 
wicklung des Rfickenmarksleidens der Anamie yorausgehen kann und 
ursachlich doch auf dieselbe Schadlichkeit zu beziehen ist, and wenn 
man weiter bedenkt, dass schwere und schliesslich todliche Anamien 
wiederholte und langdauernde Remissionen machen konnen, so balte 
ich es fur durchaus wahrscheinlich, dass hier eine Rfickenmarkserkran- 
kung yorlag, die auf dieselbe Ursache bezogen werden muss, die auch 
die schwere Blutarmut bedingte. 

Aus den besprochenen Arbeiten, die yollzahlig hier aufzufubren 
nicht notig war, lasst sich Folgendes entnehmen: Bei der schweren 
Anamie kommt es in der weissen wie der granen Substanz des Rticken- 
marks zu Veranderangen sowohl der Gefasse als des nervosen Ge- 
webes. Die letzteren sind weder direkt abb an gig yon den ersteren 
noch geheu sie allein aus Blutungen hervor. Am haufigsten treten 
sie auf in Form yon kleinen Degenerationsherden in der weissen Sub- 

1) 1. e. 
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stanz, innerhalb deren die Achsenzylinder zerfallen und auch die Glia 
in Mitleidenschaft gezogen wird. Seltener kommt es zu einer pri- 
niaren Degeneration ganzer Systeme von langen Fasern. Eine De¬ 
generation kommt auch vor an den Ganglienzellen, besonders der 
Vorderhorner und der Columnae vesiculares sowie der Fasern der 
Vorderhorner. 

Ohne weiteres gebt hieraus hervor, dass die von mir im Gehirn 
gefundenen Veranderungen, besonders in dem am genauesten unter- 
suchten Fall 4, Ziircher, mit der haufigsten Affektion des Marks, 
dem berdiormigen Zerfall der Achsenzylinder, gut ubereinstimmen. 
Beide Prozesse wird man patbogenetisch und histologisch gleich zu 
bewerten haben. 

Diese Veranderungen sind wabrscheinlich immer im Gebirn bei 
den schweren Anamien nachweisbar, wenngleich sie augenfallig nur 
bei der seltenen Purpura des Gehirns werden. Man kann nicht er- 
warten, diese Veranderungen besonders ausgepragt im Gebirn zu 
linden, wenn ausgesprochene hamorrhagische Diatbese und eine Pur¬ 
pura an anderen Organen, etwa der Haut, wie in meinem Fall 5, 
Berge, vorliegt. Auch geht die Scbwere des Prozesses in dem Ge- 
him nicht parallel der Schwere der Erkrankung des Ruckenmarks. 

Die Untersuchung an grossen Ubersichtsschnitten durch das Ge¬ 
birn ist notig, wenn weniger zahlreiche Herde nicht iibersehen wer¬ 
den sollen. 

Wie die bier und da auf Langsschnitten der flirnmarkfaserung 
hervortretenden Degenerationen von Achsenzylindern aufzufassen sind, 
bedarf noch weiterer Untersuchung. Die naheliegende Erklarung, dass 
sie sekundar degenerierte Fasern seien, die in einem der zahlreichen 
Herde zerstort waren, ist hier nicht annebmbar, da ich in der Um- 
gebung der Nekrosen immer nur gut erhaltene und gefarbte Achsen¬ 
zylinder und Markscheiden antraf. Worauf dieser Mangel an nach- 
weisbarer sekundarer Degeneration berubt, vermag ich nicht zu sagen. 
Anzunehmen, dass alle diese nekrotischen Herde erst so kurz vor dem 
Tode entstanden waren, dass man Veranderungen in dem weiteren 
Faserverlauf noch nicht erkennen konnte, scheint mir bei den zweifel- 
losen reaktiven Prozessen in der Glia innerhalb dieser Herde doch 
nicht zulassig. 

Die graue Substanz des Gehirns babe ich nicht geniigend unter- 
sucht. Es ist wohl moglich, dass sich auch hier abnliche Verande- 
rungen finden werden, wie sie in den grauen Saulen des Ruckenmarks 
bei der schweren Anaraie bereits nachgewiesen sind. 
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Fall 9 und 10. 

1. Akute Encephalitis bei Hitzschlag. 

Esistwahrscheinlicb,dassdie8e Formder Hirnaffektion, die in der 
Bildung zahlreicher kleiner nekrotischer Herde verlauft, nichts fiir die 
schwere Anamie Spezifisches darstellt. Verwandt scheinen mir z. B. 
Befunde zu sein, die ich in zwei Fallen von Hitzschlag erheben konnte, 
die mir der heisse Sommer des Jahres 1911 zufuhrte. 

Es handelte sich einmal um einen Arbeiter, der bei grosser Hitze, 
aber bedecktem Himmel plotzlich umgefallen war. Der zweite Fall 
betraf ein junges Madchen, das in der Sonnenhitze ant dem Feld ge- 
arbeitet hatte. Ersterer blieb nur 7 Stunden am Leben, wahrend die 
Patientin Lange den ersten Insult noch 3 Tage uberlebte. 

Fall 9. 

Johann Schade, Arbeiter, 37 Jahre alt. Aufgenommen den 28. VII. 

Patient wird abends gegen 6 Uhr in bewusstlosem Zustande ins Haus 
gcbracht, nachdem er etwa eine halbe Stnnde vorher umgestttrzt war. 

Gut genahrter Mann, der sich sehr heiss anfQblt. Tiefe Bewusstlosig- 
keit. Papillen reaktionslos, Kniephanomeu nicht zu erzielen. Puls kaom 
fdhlbar und unregelmassig. Temperatur 42° C. Kflhle Bader bringea 
keine Anderung. Unter zunehmender Cyanose Tod gegen Mitternacht 

Bei der am anderen Vormittag vorgenommenen Sektion fand sich am 
Nervensystem nichts Auffallendes, im flbrigen Lungenbdem und in Peri- 
und Endokard kleine Blutungen. 

Das Gehirn wurde in Formalin und Mtlllerscher FlQssigkeit gehartet, 
zur Farbung die gebrauchlicben Methoden benutzt. Die bcsten Bilder j 
lieferte die F&rbung nach van Gieson und Mallory. 

Zunftchst fanden sich kleine encephalitische Herde. Sie liegen meist 
im Mark und subkortikal. Bei schwachster VergrOsserung machen sie 
sich durch eine Auflockerung und Zerklttftung des Gewebes kenntlich. | 
Die normale Kernverteilung fehlt. Bei starkerer Vergrdsserung erkennt 
man ein grobmaschiges Gewebe, das von normaler Glia nichts mehr er- 
kennen lasst. Die Faden, welche sparlich den Herd durchziehen, siud 
plump und kornig. Ein unregelmassiger Oder rundlicher Raum enthalt 
Klumpen und Schollen, die eine der Glia Oder den Achsenzylindern ver- 
wandte Farbung annehmen. Dazwischen veranderte Blutkdrperchen, die 
zackig und oft kOrnig aussehen und sauere Farbstoffe nicht mehr so anf- 
nehmen, wie die in den Geffcssen gelcgenen. Kerne treten nur wenig 
hervor (s. Fig. 6). Sie glcichen den kleineren Gliakernen und liegen in 
eiuem reichlichen feinkbrnigen Protoplasma. Die Grbsse dieser Herdchen 
ist derart, dass sie das Gesichtsfeld eines starkeren Trockensystems aus- 
fQllen oder wenig Qberschreiten. Der Ubergang des so veranderten Ge¬ 
webes in das gesunde geschieht ziemlich unvermittelt. Nur hat sich der 
Herd durch Schrumpfung meist von dem normalen Gewebe zurflckgezogen. 

Diese Veranderungen finden sich sehr oft um die kleinen Gef&sse 
herum und zwar meist der kleinen Venen im Mark und vorwiegend in 
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den Markloisten nahc der Rinde. Auch auf diese Stellen wird man bei 
schwacher Vergrfisserung aufmerksam durch spaltfdrmige Gewebslficken, 
indem sich die Glia an der Grenze des Gesunden von der Umgebung des 
Gef Asses zurfickgezogen bat. Die Gliaf&sschen, die man am gut fixierteu 
Pr&parat normalerweise sieht, fehlen. 

Der Zwischenraum ist teils ganz leer, teils mit scholligen ruDdlichen 
Massen ausgeffillt. Diese Massen sind meist homogen, hier und da auch 
kornig. Nicht selten finden sich rote und sclion ver&nderte Blutkdrperchen 
geschrumpft und gefaltet dazwischen. Manchmal sind die Kerne der Ge- 
fasswaud in ihrer nacbstcn Umgebung vermehrt. Sie verhalten sich dann 
wie solche der kleinen Lymphocyten und haben nur wenig Protoplasma. 
Selten findet man eine Zelle mit grossem, feinkdrnigem Protoplasma. Die 
die Herde umgebende Glia lasst After gar keine Verftnderung erkennen. 
Nur manchmal stellt sie sich grobmaschiger dar als die entfernter liegen- 
den Partien der weissen Substanz. Fast immer fehlt an der Grenzschicbt 
zwischen krankem und gesundem Gewebe eine reaktive Kernwucherung. 
Nur selten liegen hier Kerne vom Charakter der kleinen Gliakerne in ver- 
mehrter Zahl. 

Nur selten finden sich kleine Blutungen im Anschluss an Gefasse. 
Die Blutkdrperchen liegen dann so dicht, dass sich fiber das Gewebe im 
Gebiete der Blutung nichts aussagen lasst. 

Die sogenannten Trabantzellen waren vielfach vermehrt und begleiteten 
After in so dichten, hier und da mehrschichtigen Reihen die kleinen Venen 
und Kapillaren, dass der Befund nicht mehr normal erschien. 

In der Rinde liessen sich sichere VerAnderungen nicht nachweisen. 
Die Ganglienzcllen schienen intakt. 

Fall 10. 

Elise Lange. 17 Jahre alt. Aufgenommen den 30. VII. 1911, 
f den 1. VIII. 1911. Wird am 29. VII. nachmittogs auf dem Felde be- 
wusstlos aufgefunden. Bei der Aufnahme soporfis, schnarchende Atmung. 
Pupillen reagieren. Kniephanomen nicht ausldsbar. Schlucken erschwert 
und zeitweilig ganz unmoglicb. Dio Temperatur bei der Aufnahme 38,5 
stieg am folgenden Tage auf 39,5 und am 1. VIII. auf 40,1. Tod unter 
Zeichen von Lungenddem. 

Die Sektion, 3 Stunden nach dem Tode, ergab: Dunnes Schadeldach. 
Nirgends Spuren von Gewalteinwirkung. In den Sinus flttssiges Blut. Pia 
fiberall zart. Das Hirnvolumen augenscheinlich nicht vermehrt. Die 
Konsistenz gleichmfissig fest. 

Die Lungen an mehreren Stellen adharent. Die Unterlappen schwer, 
blutreich. Von den Schnittflachen fliesst viel blutig-schaumige Flfissigkeit 
ab. In den Bronchien viel Schleim, die Schleimkaut stark gerdtet. Im 
Epikard des linken Ventrikels kleine Blutungen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung finden sich ahnliche Verande- 
rungen wie im ersten Falle. Nur treten hier die herdfdrmigen encopha- 
litischen Degenerationen, die im Gewebo verstreut liegen, sehr zurfick im 
Vorgleich zu den degenerativen Prozessen in der Umgebung der Gefasse. 
Sie finden sich hauptsachlich in der Umgebung kleinerer Venen. Man 
sieht die perivaskularen Raume stark erweitert. Ihre peripherische Be- 
grenzung ist ganz unregelmfissig geworden. Sie sind durchzogen von einem 
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grobmaschigen Glianetz, in dem sich vorwiegend BlutkSrperchen in frischcin 
Oder verandertem Znstande finden und neben diesen haufig in Zellen ein- 
geschlossene Pigmentschollen. Die scbolligen Zerfallsprodukte, die in dem 
vorigen Falle reichlich zn sehen waren, treten bier mehr zorttck. Zellen 
dagegen mit ziemlich reichlicbem, trttbem Protoplasma finden sich banfig. 
Der Inhalt dieser Gefasse ist Ofter verandert. Die Blutkdrperchen sind 
zasammengesintert und farben sich nach v. Gieson leuchtend rot. 

In der Umgebnng mancber Venen ist die Anflockerong der Glia nicht 
zn sehen Oder erreicbt nicht den sogleich in die Angen fallenden hoben 
Grad. Aber Ofter sind hier die Trabantzellen so vermehrt, dass sie in 
doppelter oder dreifacher Reihe das Gefkss begleiten. Eine eigenartige 
Verandernng sah ich an einigen kleineren langsgeschnittenen Venen. Ihre 
Wand hcbt sich mit ihrem Inbalt and den Endothelien deatlich ab von 
einem nach ansseu durch einen feineu Kontnr abgeschlossenen Raum, der 
mit Zellen angeffillt ist. Diese liegen dicht gedrangt in einschichtiger 
Reihe der Venenwand an. Sie haben kleine runde Kerne und ein reich- 
licbes feinkOrniges helles Protoplasma. An einigen Zellen sieht man die 
Chromatinfaden mit einer Deutlichkeit and in einer Anordnung, dass die 
Annahme nabe liegt, man babe eine unvollkommen fixierte Mitose vor sich. 
Nach aussen von der begrenzenden Membran sieht man diese Zellen nnr 
vereinzelt. Hier treten dagegen Hanfchen von Zellkernen hervor, die von 
denen der umgebenden Glia nicht zu unterscheiden sind (s. Figur 7). 

Alle diesse Befunde mttssen gesucht werden. Man kann eine ganze 
Anzahl Schnitte dnrchseben, ohne etwas zn finden, oder man findet in einem 
ganzen Block nichts Auffalliges, wahrend Schnitte der benachbarten Win- 
dnngen charakteristische Bilder geben. Sonst aber konnten sie dnrch das 
ganze Gebirn verstreut gefunden werden. Dabei finden sie sich nnr in 
der weissen Snbstanz und hier wieder am meisten in den Markleisten der 
Windungen. Auch werden die kleinen Venen in auffallender Weise mehr 
befallen als die Arterien, von denen man nur sclten eine veranderte findet. 

Ausserdem findet sich an vielen Stellen eine Vermehrung der Tra¬ 
bantzellen langs der Kapillaren der Marksubstanz, die jedenfalls nicht mehr 
normal ist. 

Wie erwahnt tritt der schollige Zerfall der Glia in diesen Praparaten 
gegenttber denen des ersten Falles sehr zurflck. Wo man solche Schollen 
und Klompen sieht, da sind sie viel blasser gefarbt als bei Schade. Da- 
ftkr findet man hier mehr kOrnig krttmelige Massen, die sich ahnlich den 
Gliafasern farben. 

Auch die Rinde des Grosshirns ist nicht frei von Veranderungen. 
Auch hier prasentiert sich fleckweise eine siebartige Beschaffenheit des 
Gewehes, entstanden durch Erweiterung der periganglionaren und perivas- 
kularen Raume, die nicht einfach artefiziell sein kOnnen. Die Ganglien- 
zellen in diesen Raumen sind vielfach verandert. Zwar ist das Kern- 
kOrperchen gut dargestellt und der Kern erkennbar, aber der Zellleib hat 
vielfach seine scharfe Begrenzung verloren nnd der umgebende Raum zeigt 
eine feinkOrnige Masse. 

Die motorischen Ganglienzellen des Rftckenmarks zeigen vielfach 
Tigrolyse. 

Aus dem Gesagten geht also hervor, dass bei Hitzschlag nicht 
allein die schon langer bekannte Degeneration der Ganglienzellen ge- 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologie der Encephalitis acuta. 


383 


funden wird. Sehr friihzeitig komrat es schon zur Ausbildung herd- 
formigen Zerfalles der Glia, die besonders in der Umgebung der 
kleinen Venen sich findet, und von Achsenzylindern. An diese ersten 
Veranderungen schliessen sich dann bei langerem Bestande des Lebens 
Wacherungen des fixen Gewebes sowohl von seiten der Gefasswande 
als wohl auch von der Glia an. 

Zunachst sei nun hier noch erwahnt, dass die eben beschriebenen 
Falle sich atiologisch vielleicht nicht ganz gleich verhalten. Der erste 
wird als Hitzschlag, der zweite wohl als Sonnenstich zu betrachten 
sein. Die Unterscheidung zwischen Hitzschlag und Sonnerstich wird 
von den meisten Autoren noch aufrecht erhalten. Dass sie sich bei 
der Erforschung der Krankheit als wertvoll erwiesen hatte, wird man 
nicht sagen konnen, und Steinhausen') verwirft sie iiberhaupt. Er 
unterscheidet eine komatose, epileptoide, encephalitische und eine 
solche mit Delirium einhergehende. Die encephalitische wird je nach 
ihren Symptomen von Hemiplegie, Paraplegie, Monoplegie, Sprach- 
und bulbaren Storungen, akuter Ataxie usw. den entsprechenden 
Unterabteilungen zugewiesen. 

Dass auch diese Unterscheidung, so zweckmassig sie zur Orien- 
tierung in der Fiille der vorkommenden Krankheitsbilder sein mag, 
nur eine vorlaufige ist, zeigt die Untersuchung meiner Falle. Diese 
komatosen Formen waren eben auch durch encephalitische Prozesse 
verursacht. 

Im ganzen sind die anatomischen Veranderungen, welche das 
wechselvolle Bild des Hitzschlages hervorbringen, noch auffallend 
wenig studiert. Zur Geniige bekannt ist nur der Befund, soweit er 
sich bei der Sektion selbst ohne Zuhilfenahme weiterer histologischer 
Untersuchung feststellen lasst. Er besteht in der Regel in einer 
starken Blutfiille des Gehirns und seiner Haute und seroser Durch- 
trankung der weichen Haut. Seltener wird Blutarmut hervorgehoben. 
Dazu kommen wohl noch kleine Blutungen in den verschiedensten 
Organen. 

So hat Dittrich 1 2 ) bei 12 an Hitzschlag gestorbenen Personen 
kleine Blutungen auf der Oberflache des Gehirns, der Lunge, den 
Herzhauten und den Schleimhauten der Halsorgane gefunden. Aus- 
gepragter sind schon die Veranderungen gewesen, die Esch 3 ) in 
einem Falle fand, der in fiinftagigem Verlauf Krampfe und Delirien, 
leichte Gelbsucht und Herpes labialis gezeigt hatte. Bei der Sektion 

1) Nervensystem und Isolation. Bibliothek ven Kohler, Berlin 1910. 

2) tjber Hitzschlag mit tbdlichem Ausgang. Zeitschr. f. Heilkde. Bd. 14. 

3) Archiv f. Schiffs- und Tropenhygiene. Bd. 8. 1904. 
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fanden sich Blutungen in den weichen Hirnhauten und urn die Birn- 
liohlen herum, in den grossen Ganglien, dem verlangerten Mark nod 
dem Kleinhirn. Dabei bestand ein starkes Odem der weichen Him* 
haut. Mikroskopiscbe Untersuchung ist nicht gemacbt. Noch 
schwerere Veranderungen fand Me. Kendwick 1 2 3 ). In einem Falle, der 
in dreizehn Tagen zum Tode fiihrte, stellte er eine Erweicbung der 
ganzen binteren Halfte des linken Grosshirns fest, die er als Meningo¬ 
encephalitis deutete. 

Eine altere Beobachtung von Cramer'^ fohrt uns zu der patho- 
logischen Histologie des Hitzschlages. Er fand in einem Falle, in 
dem der Tod erst 4 Monate nach dem Insult auftrat, verbreiteten 
Faserschwund in der Rinde des Gross- und Kleinhirns ohne Verande- 
rungeu der Ganglienzellen. 

Mikroskopische Untersuchungen des. Nervensystems sind bisher 
offenbar nur selten bei Todesfallen nach Sonnenstich ausgefuhrt 
worden. Einigermassen wird dieser Mangel ersetzt durch Experi- 
mente und Beobacbtungen an Tieren, die den Sonnenstrahlen ausge- 
setzt waren. Scagliosi a ) experimentierte mit Meerscbweinchen im 
Hochsommer. Nach erfolgter Bestrahlung braebte er die Tiere an 
einen kiihlen Ort, wo sie sicb entweder erholten oder nach ver- 
schiedener Zeit zugrunde gingen. Auf diese Weise konnte er regel- 
massig in den verschiedensten Organen Veranderungen nachweisen. 

Im Nervensystem fand er in den Ganglienzellen der Rinde 
Schwund der Nisslschen Granula. Der Kern blaht sich aufundtritt 
an die Seite der Zelle. Er verliert ebenso wie das Protoplasma seine 
deutliche Begrenzung. Auch die Kernkorperchen zeigten Formver- 
anderungen und Vakuolisierung. 

Im Herzen waren einzelne Muskelfasern homogenisiert. In der 
Umgebung der Gefasse und im Bindegewebe fanden sich Leukocjten- 
infiltrate. 

Auch die Lungen zeigten zellige Infiltrate in der Bronchialwand 
und Hamorrhagien um den Knorpel herum. 

In den Nieren fanden sich Hyperamie und kleine Hamorrhagien in 
den Glomeruluskapseln. In den Hamkanalcben lagen rote Blutzellen. 
Die Epithelien waren yielfach desquamiert und nekrotiseb. 

Hyperamie war auch in der Leber nachweisbar. Ebenso fanden 
sich kleine Blutungen und zellige Infiltrate um Arterien und Gallen- 

1) Zitiert nach Marchand. Die tliermischen Krankhcitsursachen. Hand- 
buch der allgem. Tathologie. Bd. 1. 11K)& 

2) Zentralbl. f. allg. Path. Bd. 1. 

3) Cher den Sonnenstich. Virch. Archiv. Bd. 1G5. 1901. 
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gauge. Weiter wurden kleine Nekrosen, meist zentral in den Lapp- 
chen gelegen, nachgewiesen. 

Aus diesen Befunden folgert der Autor, dass eine Schadlichkeit 
existierfc, welche gleichzeitig alle Organe angreift. Als deren Trager 
ist das Bint zu denken und zwar wahrscheinlich das Plasma. Dieses 
wird durch die Gbererwarmung derartig verandert, dass es scbadigend 
anf die yersorgten Organe wirkt. 

Eine Bestatigung dieser Befnnde lieferte Amato *), der in gleicber 
Weise an Kanincben experimentierte, die im Juli und August der 
Mittagssonne ausgesetzt wurden. Er fand am Silberpraparat Ver- 
anderungen der kleinen und grossen Pyramidenzellen, derPurkinje- 
schen und der Vorderhornzellen mit Degeneration der Neurofibrillen, 
am schwersten in der Hirnrinde. 

Fiige ich noch hinzu, dass Wiesel bei einem 36jahrigen Manne, 
der einem Hitzschlag erlegen war, bei der Sektion auffallend kleine 
Nebennieren und besonders Schwund der Marksubstanz in ihnen und 
im sympatbischen Geflecht sehr wenig chromaffines Gewebe fand, so 
ist das Wesentlicbe aus der mir erreicbbaren Literatur fiber anato- 
mische Befunde beim Hitzschlag wiedergegeben. 

An klinischen Befunden, welche auf vitale Veranderungen be- 
stimmter Korperzellen binweisen, feblt es nicht ganz, wenngleich sie 
eiustweilen nur vereinzelt erhoben wurden und zum Teil der Nach- 
priifung noch bediirftig sind. 

Bei Hiller 1 2 ) findet sich eine Beobachtung referiert, die Schu- 
chardt an sich selbst machte. Nach Uberstehen von Hitzschlag fand 
er im frischen Blutpraparat eine grosse Zahl von Schatten yon roten 
Blutkorperchen, die erst am 4. Tage aus dem Blute verschwanden. 
Der Befund soil von Ponfick bestatigt sein. 

Ahnliches berichtet Senftleben 3 ). Er will in zahlreichen Fallen 
von Hitzschlag an frischen, dem Lebenden entnommenen Blutproben 
Folgendes gefunden baben: Ein grosser Teil der Roten ist blass und 
hamoglobinarm, ein Teil vollig entfarbt, als Schatten. Daneben linden 
sich Siegelring-,Pessarien- und Locheisenformen. In manchen Roten fand 
sich das Hamoglobin in Kornchen. Auch freie intensiv goldgelbe 
Tropfchen kamen vor. Solche fanden sich auch in den weissen 
Blutkorperchen. Dabei hatte das Plasma eine gelbrotliche Farbe. 

Diese sehr wichtigen Befunde baben merkwiirdigerweise bisher 

1) Die Ganglienzelle bei der Insolation. Yirch. Arch. Bd. 195. 

2) Der Hitzschlag auf Marschen. Bibliothek von Coler. Bd. 14, S. 186. 

3) Ober die Entstehung des Hitzschlages. Berlin, klin. Wochenschr. 
Bd. 44. 1907. 

Deutsche Zeilschrift f. Xervenheilkunde. Bd.50. 25 
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keine weitere Bestatiguug gefunden. Besonders liegen meines Wissens 
noeh keine Untersuchungen am Bluttrockenpraparat vor. Ich selbst 
habe leider in meinen Fallen diese Untersuchung versanmt, weil 
mir die Befunde Senftlebens, die ich wohl gelesen hatte, nicht 
gleich im Gedachtnis waren. 

Es exisbieren weiterhin einige Untersuchungen tiber die Be¬ 
schaffenheit der Lumbalflussigkeit bei Hitzschlag. In einer Arbeit von 
Huble und Picache 1 ), die iiberhaupt ein reiches klinisches Material 
enthalt, findet sich eine Arbeit von Dopter 2 ) zitiert, wonach bei der 
Insolation sich stets eine meningeale Reizuug kenntlich macht. In 
leichteren Fallen ist die Lumbalflussigkeit nur vermehrt und stromt 
unter vermehrtem Druck bei der Punktion ab. Bei schwereren soil 
sie triib sein und selbst eiterahnliche Beschaffenheit annehmen kbnnen. 
Diese eiterahnliche Beschaffenheit soil durch die Vermehrung poly- 
morphkerniger Zellen bedingt sein. Schon den alten Arzten in Frank- 
reich soli diese eiterahnliche Beschaffenheit der Spinalfiiissigkeit bei 
Sektionen aufgefallen sein. Sie fanden sie ganz ahnlich der bei der 
cerebrospinalen Meningitis und so schlossen sie, dass die Insolation 
eine der Ursachen dieses Leidens sei. 

Spater fand Dufour 3 ) ebenso bei einem schweren Fall von Hitz¬ 
schlag bei der ersten Lumbalpunktion blutige Fliissigkeit mit starkem 
Uberwiegen der polymorphkernigen Zellen, spater Abnahme des Blut- 
gehaltes mit massiger Lymphocytose. 

Nimmt man das alles zusammen, so liegen genug Anhaltspunkte 
vor, die uns annehmen lassen, dass der Hitzschlag stets Lasionen der 
verschiedensten Organe bewirkt, und dass in erster Linie das Nerven- 
system und besonders das Gehirn Sitz von makroskopisch oder 
lnikroskopisch sichtbaren Veranderungen ist. Diese Lasionen des 
Nervensystems sind so zu denken, dass sie ihrer Natur nach die ver- 
schiedenartigsten klinischen Krankheitsbilder zu erklaren vermogen. 

In der Tat hat erst die Forschung der letzten Jahrzehnte die 
ausserordentlich wechselvollen Symptome kennen gelehrt, die sich an 
den Hitzschlag anschliessen konnen. Um nur die haufigeren zn 
nennen, so sind beobachtet: Verwirrungszustande und Delirien, Manie 
und Melancholie, Hysterie und Epilepsie, Demenz und allgemeine 
Paralyse. Von weiteren haben sich an den Hitzschlag angeschlossen 
heftige und dauemde Kopfschmerzen, Schwindel, Ataxie, Hemiplegie 

1) Stfquelles nerveuses eonsecutives uu coup de chaleur. Archives de Neu¬ 
rol ogie. 1908. Nr. 10 u. 11. 

2) Le liquide cdphalo-racbidien dans le coup de chaleur. Soc. mdd. des 
hopitaux. 4. 12. 1903. 

3) Revue neurologique 1909, Nr. G. Zitiert nach Neurol. ZentralbL 1910. 
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und Paraplegie, Sprachstorungen und Aphasie und bulbare Storungen. 
Ein seltenes Vorkommnis seheint die von Landolfi erwahnte Atrophie 
des Opticas za sein. 

Soweit diese Symptome iiberbaupt auf materielle Lasionen zu be- 
zieben sind, scbeinen die Vorgange der Blutung und der herdformigen 
Degeneration oder Entziindung im weiteren Sinne der weissen Sub- 
stanz und der Degeneration von Ganglienzellen scbon durch ibren 
wechselnden Sitz, der ja an alien Zentren und Leitungswegen und 
teilweise auch an den Hauten sein kann, sebr geeignet zur Erklarung 
der klinischen Erscheinungen zu sein. Aber ebeuso wie bei den patho- 
logiscben Befunden im Zentralnervensystem im Gefolge der schweren 
Anamien zeigt sich auch hier, dass Gehirne, die makroskopisch un- 
verandert sind und besonders keine Blutungen aufweisen, zahlreiche 
kleine Degenerationsherde aufweisen konnen. 

Moglicherweise ist die Analogic zwischen den Befunden bei 
Sonnensticb und schwerer Anamie noch grosser. Hier sei vor allem 
Scagliosi J ) erwahnt, der bei der akuten Anamie (Verblutung bei 
einer Schwangeren) ahnliche Veranderungen an den Ganglienzellen 
des Gehirns, der Rinde des Gross- und Kleinhirns und des Riicken- 
marks fand wie in seinen experimentell erzeugten Fallen von 
Sonnensticb. Scagliosi weist selbst auf die Analogic dieser Ver¬ 
anderungen bin. Dem ware also nocb hinzuzufiigen, dass sich bei 
beiden Krankheiten, abgesehen von diesen Degenerationen der Gang¬ 
lienzellen, auch herdformige Veranderungen der weissen Substanz 
finden. 

Von Interesse ist, dass diese beiden Hitzschlagfalle einen Ver- 
gleicb zulassen, wie sich die Veranderungen des Gewebes bei ganz 
akuter Krankheit und einige Tage alter gestalten. Nur in dem 
zweiten, in dem das Leben drei Tage erhalten blieb, waren Reaktions- 
vorgange mit Wucherung zelliger Elemente nachweisbar. Bei dem 
anderen aber bestand nur der Gewebszerfall. Er hatte das Eigenartige, 
dass er sich haufig, wenn auch nicht ausschliesslich in der Umgebung 
der kleinen Venen abspielte. Bei dem zweiten Falle war die Um¬ 
gebung der Venen fast ausschliesslich der Schauplatz der patho- 
logischen Prozesse, sowobl der regressiven als der progressiven. 

Dies eigenartige Verhalten verlangt eine Erklarung, die sich 
vielleicht so geben lasst: Unter dem Einfluss der gestorten Warme- 
okonomie kommt es zu einem abnormeu Stoffwechsel mit Bildnng 
giftiger Produkte im Zentralnervengewebe. Dieses letztere geht dabei 


1) Beitrag zur pathologischen Anatomie des Zentralnervensystems bei der 
aknten Anamie. Deut. med. Wochenschr. 1898, Jahrg. 24. 

25* 
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wahrscheinlich schon friihzeitig Veranderungen ein, die aber so fein 
sind, dass sie sich dem inikroekopischen Nachweise zunachst auch in ■ 
ganz frischen Fallen entzieben. Die so aber an den verschiedensten 
Stellen, vielleicht auch ganz diffus im Gehim hervorgebrachten 
toxischen Produkte werden durch den Saftestrom besonders der Urn* 
gebnng der venosen Abflusswege zugeftihrt und entfalten bier, wo sie 
dauernder oder konzentrierter wirken als an anderen Stellen, am friih- j 
zeitigsten und auffalligsten ihre nekrotisierende Wirkung. Hat das 
Leben Linger gedauert, so werden die Veranderungen greif barer. Der j 
Zerfall der Ganglienzellen der Hinde wird nachweisbar und die Reak- 
tion des gesunden Gewebes der in der Umgebung der kleinen Venen 
gelegenen Nekrosen macht sich kenntlich. 


Fall 11. i 

Ein eigenartiger Fall von primarer hamorrhagischer 
Encephalitis. , 

i 

Hier reiht sich nun eine Beobachtung an, die zum guten Teil 
sich als Purpura des Gehirns prasentiert, dabei aber auch sehr reich- 
lich zellige Wucherungen hervorbrachte, wahrend die nekrobiotiscben 
Vorgange nicht so ausgesprochen waren wie in den vorher gescbil- 
derten Fallen. Daneben fand sich aber besonders der Balkenwulst 
mehr diffus verandert im Sinne der hamorrhagischen Encephalitis und 
auch klinisch machte das Leiden, wenn als solche auch nicht bestimmt 
diagnostizierbar, doch einen Eindruck, der an akute Hirnentziindung 
neben Meningitis denken liess. 

I 

Frau Bredehorn, 59 Jahre. Erkrankte vor etwa 8 Tagen mit 
Kopfschmerzen, ging aber noch einige Tage ihrer Arbeit nach, wurde dann 
aber bettiagerig. Am 13. VIII. 1907 wird sie unter der Diagnose Meningitis 
dem Hause zugewiesen. 

Alte Frau, benommen. vielleicht auch dement. Leicliter Exophthalmos. 
Konjugierte Ablenkung der Augcn nach rechts. Rechte Pupille etwas 
grosser als die linke. Beide reagieren sehr trftge. Die Qbrigcn Him* 
nerven intakt. 

Bei Bewegungen des Kopfes f&llt eine gewisse Steifigkeit auf. Ober 
den Lungen verstreute Rasselgerdusche. Im Urin eine Spur Eiweiss und 
einige hyaline Zylinder. 

In den beiden folgenden Tagen nahm die Benommenheit zu. Im Ge- 
biet des unteren Facialis traten oft tonische Kontraktionen auf. Der 
Augenhintergrund war frei von Veranderungen. Tod am 15. VIII. 1907. 

Bei der Aufnahme war Patientin fieberfrei, am folgenden Tage stieg 
die Temperatur bis fiber 89° C. 

Bei der Sektion am 16. VIII. fand sich ein ziemlich starkes Odem 
der weichen Hirnhaut ohne entzfindliche Veranderungen. Umschriebene 
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nicht sehr hochgradige arteriosklerotische Veranderung an den grOsseren 
GefQssen. Die HirnhOhlen nicht erweitert. Der hintere Abscbnitt des 
Dal kens ist anf der Oberfl&clie gelblicbgran verfarbt and auf dem Durck- 
schnitt erweicht. Von weiterer Zerlegung des Gehirns wird znn&chst ab- 
gesehen. 

An den Qbrigen Organen fand sich katarrhalische Bronchitis, branne 
Atrophie des Herzens, Cholelithiasis, Atrophie der Leber and Nieren, 
kleine Blntnngen in der fleckweise gerOteten Blasenschleimhaut. 

Yon dem gehhrteten Him warden nun zan&chst ein Anzabl 
Frontalschnitte durch die ganze Hemisphare jederseits angefertigt und 
dabei besonders der Stirn- und Hinterhauptlappen berQcksicbtigt. Diese 
zeigen, dass in den medialen Partien des Markweisses, dem Yentrikel be- 
nachbart, wenn auch nicht immer in der n&chsten Nahe, eine grosse An- 
zahl kleiner und kleinster Blutungen sitzen. Aber man sieht auch schon 
mit blossem Auge, dass dazwischen verstreut eine sehr grosse Zabl von 
Herdchen liegen, die sich nur durch die reichliche Aufnahme des Kern- 
farbemittels kenntlich macken. In manchen Schnitten treten die Blutungen 
sogar zurQck und die zelligen KnOtchen sind in der flberzabl (s. Fig. 8). 

Im Stirnhirn nehmen diese Blutungen und Herde besonders das Mark 
der linken Stirnwindung im oberen Abscbnitt, des Gyrus fornicatus und 
den Balkenschnabel ein. In einer Ebene weiter nach hinten ist der Balken 
und sein Ausstrahlungsgebiet, das Mark des Gyrus fornicatus und des 
Parazentrallappcbens am meisten befallen. In Schnitten hinter dem Balken 
ist das Mark dorsal vom Hinterhorn und die mediate Seite der Hemisphare 
in grosser Ausdehnung ver&ndert. Diese Veranderungen warcn auf der 
rechten Hemisphare viel starker als links entwickelt. 

An den Blutungen ist der ringfOrmige Charakter meist nicht deutlicb. 
Sie sind kompakt, von wechselnder Gestalt und schliessen sich sehr deut- 
lich an die Gefasse an. So kommen rundliche oder streifenformige, oft in 
Gruppen beieinander stehende Hamorrhagien zustande. Die Gefasse selbst 
sind fast ausnahmslos stark mit Blut gefQllt und heben sich dadurch in¬ 
mitten der Blutungen gut hervor. An ihren Wandungen sind Veranderungen 
nicht zu sehen. Auch der Inhalt dieser Gefasse ist unverkndert. Meist 
sind die einzelnen BlutkOrperchen trotz dichter Lage noch unterscheidbar. 
Thrombenbildung babe ich nirgends gesehen. Vorwiegend sind es kapillare 
oder venose Gefasse, die in raumlicher Beziehung zu den Blutungen 
stehen. 

Neben den Blutungen finden sich nun auch sehr zahlreich zellige 
Herde. Auch sie schliessen sich unverkennbar an die Gefasse an und 
umgeben diese in den namlichen Formen wie die Blutungen. Auch mischen 
sich an vielen Stellen zellige und blutige Infiltrate um die Gefasse. 

Nekrobiotische Prozesse treten in diesem Gehirn zurQck. Doch findet 
man hie und da zwischen den Blutungen Zonen, in denen das Gewebe 
kern arm und homogenisiert ist. Nekrosen innerhalb der zelligen KnOtchen 
sind an den dickeren Ubersichtsschnitten Qberhaupt nicht auffindbar. An 
feinen Schnitten sieht man hie und da eine homogene und verklumpte 
kleine Partie in dem Zentrum einer Blutung oder eines zelligen Herdes. 

Alle Veranderungen sind am ausgeprftgtesten in dem auch makro- 
skopisch am auffallendsten affizierten Balkenwulst. Am PalprQparat sieht 
man hicr die Markscheiden durch die Blutungen auscinandergedrangt und 
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vielfach flaschen- und keulenfbrmig aufgetrieben. Im Zentrum der zelligen 
wie blatigen Heide haben die Markscbeiden ihre Farbbarkeit eingebttsst 

Die Elemente, welche die zelligen KnOtchen zusaramensetzen, ahneln 
sehr den kleinen Gliazellen. Doch sind die Kerne etwas grosser, ihr 
Chromatin tritt mehr fedig hervor und der Protoplasmaleib ist von 
weckselnder Grdsse. Mitosen sind in sehr sp&rlicher Anzahl nacbweisbar. 
Zellen vom Typus der Kdrnchenzellen sind nur in den Herden des Balken- 
wulstes nachweisbar. Hier sieht man auch Zellen, wie sie in Gliomen 
besonders vorkommen: grosse Elemente mit sehr reichlichem Protoplasmi 
und mebrfachen fadigen Fortsatzen. Hier tindet sich auch hie und da 
einmal die Lympbscheide einer kleinen Arterie zellig infiltriert. 

Die weiche Hirnbaut ist nicht unheteiligt. An Stellen, die den ence- 
pbalitiscben Herden benachbart sind, findet sich eine leichte blutige oder 
zellige Infiltration. Die Elemente der letzteren sind einkernig. Polymorph- 
kernige Leukocyten werden auch hier nicht gefunden. Ebenso ist es auch 
hier nicht zu Thrombenbildungen in den Gef&ssen gekommen. 

Die anatomischen Verhaltnisse in dem geschilderten Falle sind 
eigenartig. Der typischen Form der hamorrhagischen Encephalitis 
entspricht eigentlich nur der Befund am hinteren Balkenabschnitt. 
Die anderen Partien zeichnen sich dadurch aus, dass zwischen den 
Purpuraflecken wieder andere Herde liegen, die entweder vollig firei 
von Blut sind, oder in denen das Blut ganz zurficktritt. Es sind 
knotchen- und streifenformige Infiltrate, die die kleinen Venen und 
auch stark erweiterte Kapillaren begleiten, wahrend man sie um die 
Arterien nur selten findet. Die Schwierigkeit, ein Urteil fiber die 
Genese dieser Zellen abzugeben, ist wie in alien einschlagigen Arbeiten 
gross. Am wahrscbeinlichsten ist es mir noch, dass sie dem Glia- 
gewebe selbst entstammen. Die Waude selbst der in den Herden 
gelegenen Gefasse sind so wenig verandert, dass man in ihnen nicht 
wohl den Sitz so umfangreicher Wucherungen suchen kann. Nur in 
der Wand mancher kleiner Arterien sieht man wohl Infiltrationen 
mit lymphoiden Zellen. Aber gerade die unmittelbare TJmgebung 
dieser Arterien pflegt von den zelligen Herden frei zu sein. 

So wird man wohl auch hier atiologisch wie in den Beobachtungen 
fiber perniziose Anainie an eine Schadlichkeit denken, die direkt auf 
das Gewebe wirkte. Die nekrotischen Zentren sind allerdings nicht 
so allgemein auffindbar und auch nicht so ansgepragt wie dorL 
Hohere Grade erreicht der Vorgang der Nekrose nur in den am 
schwersten erkrankten Teilen des Balkens. Am Palpraparat ist hier 
das unvermittelte Aufhoren der Markscheiden an der Peripherie gut 
erkennbar, wenngleich die scholligen und verklumpten Massen nicht 
so nachweisbar waren, wie in den Fallen von Anamie. 

Jedenfalls wird man den Prozess in seiner Gesamtheit, die In¬ 
filtration der Arterienwandungen und mancher Teile der weichen 
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Hirnhaut und ebenso die zelligen Knotchen mit den benachbarten 
Blntungen nicht anders als entziindlich auffassen diirfen, wenngleich 
uber die Natur der Schadlichkeit nichts ausgesagt werden kann. Der 
Fall bietet aber ein besonderes Interesse durch das Zusammen- 
vorkommen von Veranderungen, die ganz das Bild der gewbhnlichen 
hamorrhagischen Encephalitis bieten, wie der hintere Balkenabschnitt, 
und der purpuraahnlichen Blutungen mit den zelligen Herden. 

In der schwer zu iibersehenden Literatur iiber die Encephalitis 
hnde ich keine Beobachtnng, die der mitgetetlten gleichzostellen ware. 
Vielleicht lag in der Beobachtung Spielmeyers 1 ) etwas Verwandtes 
vor. Es fanden sich da bei einem 59jahrigen Arbeiter, der schon 
friiher an Krampfen gelitten hatte, als Nebenbefund 3 kleine Cysti- 
cerken. Ausserdem aber lagen in der Marksubstanz beider Hemi- 
spharen und im Kleinhim eine grosse Anzahl kleiner bis stecknadel- 
kopfgrosser Herde, kenntlich durcb ihre graue Farbe. Moglicher- 
weise waren auch in meinem Falle auf glatten, frischen Durchschnitten 
die spater gefundenen Herde sichtbar gewesen. Mikroskopisch setzten 
sich freilich die Herde Spielmeyers anders zusammen. Zwar lag 
auch hier im Zentrum meist ein Gefass. Aber der stark erweiterte 
perivaskulare Baum war mit Leukocyten erfiillt. Auch die Gefass- 
wand selbst war mit Zellen infiltriert und in den Herden selbst fanden 
sich mono- und polynukleare und Friedmannsche Zellen. Das ganze 
Verhalten wies mehr auf eine Schadlichkeit hin, die von den Gefassen 
aus das ganze Gewebe angriff und jedenfalls die Gefasswand selbst 
sehr in Mitleidenschaft zog. 


Fall 12. 

Eine Beobachtung von sogenannter Hayemscher nicht eitriger 
Encephalitis. 

C. Mtlller, 33 Jahre alt. Arbeiter aus Cassel. 

MQller war nach Angabe seines Arztes nie ernstlich krank, sondern 
nur gelegentlich einmal wegen rheumatischer Beschwerden Oder Bronchial- 
katarrh in Bekandlung, zuletzt im Februar 1909. 

Am 2. XI. 1909 soil er angeblich bei der Arbeit 2 Meter hoch her- 
abgestQrzt und seitdem bewusstlos sein. Nach spftter eingeholter 
amtlicher Auskunft hat von diesem Sturze niemand etwas gesehen. Viel- 
mehr wurde Mailer, der allein arbeitete und am Morgen wie gewOhnlich 
begonnen hatte, gegen Mittag von einem die Arbeitsstelle passierenden 
Beamten bewusstlos liegend gefunden. 

Bei der Aufnahme am folgenden Tage findet sich: Grosser magerer 


1) Ein Beitrag zur Kenntnis der Encephalitis. Arch. f. Psychiatric 1£02. 
Bd. 35. 
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Mann. Am Schadel nicbts Auffallendes. Pupillen reagieren. Starke Be- 
nommenheit. Doch kommt er bei wiederholten Aufforderungen einfachen 
Anforderungen nach. Sprachliche Ausserungen gibt er nicht von sicb. 
Schlucken kaum mOglich. Der recbte Arm nnd das rechte Bein kann 
nicht erhoben werden. Die linksseitigen Extremitaten werden bewegt. An- 
deutung von breitem Bein recbts. Auf Nadelstiche rechts weniger Abwehr- 
bewegungen als links. Sehnenreflexe beiderseits vorhanden. Babinski 
recbts. Herzdfimpfung klein. Tone leise nnd rein. Pals regelmftssig. 
AusgeprOgte Arteriosklerose. Urin eiweissfrei. Blatdruck 160 mm Hg. 

Dieser Zustand blieb im ganzen gleich bis znm Tode. Hie and da 
war das Sensoriam etwas freier, Schlucken aber nie mOglicb, so dass Pat. 
daaernd mit der Scblandsonde ernahrt werden masste. Sprechen war 
dauernd unmOglich. Hie and da schien er za verstehen. 

Der Tod trat am 14. XI. ein. Der ganze Verlauf war fieberlos 
gcwesen. 

Bei der am anderen Tage vorgenommenen Sektion fand sich weder am 
Schadeldach noch an den Hirnhauten die Spur irgend einer Gewaltein- 
wirkang. Die Pia nicht OdematOs. Die Gefasse an der Basis nor ganz 
wenig sklerotisch. Auf einem Frontalschnitt durch das linke Stirnhirn ist 
die Region des vorderen Schenkels der innern Kapsel und der Schwanzkern 
deutlich weicher als die Umgebung und unter das Niveau der Schnittflache 
eingesunken. Das ganze ttbrige Him unverandert. 

Die Lungen zeigen massiges Emphysem. Das Herz ist bis auf ge- 
ringfQgige Arteriosklerose der aufsteigenden Aorta unverandert. 

Die Nieren sind nicht verkleinert, 11 cm lang, 4,5 breit, 4 dick. 
Die Kapsel nicht leicht abziehbar, die Oberflache glatt, die Rinde etwa 
8 mm breit, das ganze Organ ziemlich blutreich. 

Ein vollig befriedigendes Ergebnis war das nicht. Der Herd in 
dem Stirnteil der linken Hemisphere konnte wohl die rechtsseitige 
Hemiplegie erklaren, aber die schwere 12 Tage dauernde Benom- 
menheit und die Schlucklahmung fanden doch keine zweifelsfreie 
Erklarung. Auch der Hirnherd selbsfc hatte etwas Eigenartiges. Er 
glich am meisten einem embolischen Erweichungsherde, wahrend in 
dem Stamme der mittleren Hirnarterie und deren groberen Asten kein 
Thrombus auffindbar war. Das alles forderte zn naherer mikrosko- 
pischer Untersuchung auf. 

Zunachst fand sich in den Nieren, die makroskopisch unverandert 
schienen, eine ziemlich schwere Veranderung. An vielen Stellen warden 
die NierenknOtchen vOllig verOdet oder mit streifiger Kapsel gefunden. 
An zahlreichen Stellen sieht man SchrumpfungszQge von der Kapsel aus- 
gehend die Rinde des Organs durchsetzen. 

Die topographischen Verhaltnisse des grossen Herdes in der 
linken Hemisphare wurden auf 25 grossen frontalen, die ganze Hemi6pb&re 
umfassenden Ubersichtsschnitten studiert. Sie waren teils nach Pal mit 
nachfolgender Karminfarbung, teils nach v. Gieson und den gebrauchlichcn 
Kernfarbungen behandelt und waren fein genug, urn die mikroskopische 
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Darcbsicht mit mittleren Trockensystemen zu gestatten. Daneben wurden 
aber auch feinere Schnitte angefertigt. 

Der Herd beginnt im Stirnhirn in der Rinde der dritten Stirnwindung 
und zwar in der Nahe des vorderen vertikalen Schenkels der Sylvischen 
Spalte, erstreckt sich medial in das Mark and erreicht fast die Gegend des 
Balkenknies. Etwas weiter nach hinten, da wo der Seitenventrikel schon 
formiert ist, erreicht er diesen nahezu und nnterbricht die Faserong des 
vorderen Schenkels der innern Kapsel. Hier und weiter nach hinten ist 
aber der Herd schon in zwei geschieden, einen medialen, der die Ventrikel- 
wand des Seitenhorns umfasst, die innere Kapsel durchbricht nnd sich an 
die laterale Seite des StreifenhOgels anlegt and einen l&teralen, das Oper¬ 
culum und den Fuss der dritten Stirnwindung umfassend. Weiter nach 
hinten fliessen sie wieder zusammen und beteiligen hier die Inselrinde, die 
beiden fiusseren Glieder des Linsenkerns, die innere Kapsel, den Schwanz- 
kern und fast die ganze nach aussen von dem Seitenventrikel gelegene 
Markmasse. Erst die zwischen den Windungen der Konvexitat sich aus- 
spannende kurze Assoziationsfaserung ist wieder intakt. 

Das hintere Ende des Herdes liegt auf einem Frontalschnitt, der 
schon die Innenglieder des Linsenkerns veijQngt zeigt und den vorderen 
SehhOgelabschnitt zeigt. Auch hier ist die Inselrinde, Vormauer, Putamen 
und das Markweiss bis zum Ventrikel hin von der Erweichung betroffen. 

Dicse grossen Schnitte boten nun reichlich Gelegenheit, sowohl die 
groben Aste der A. cerebri media ais auch die feineren Verzweigungen 
zu studieren. Im allgemeinen besteht eine ausgesprochene Hyperamie. 
Die Gefasse sind meist stark mit Blut gefttllt. Nirgends findet sich eine 
Andeutung von Thrombenbildung. Zwar liegt manchmal das Blut in den 
grossen Arterien so dicht, dass man an den Ubersichtsschnitten Feinheiten 
nicht erkennen kann, ein Thrombus also vielleicht Qbersehen werden kOnnte. 
Aber immcr lasst sich mit Bestimmtheit feststellen, dass alle Zeichen von 
Wucherung in der Intima fehlen. 

Weiter lasst sich an dem Herde mikroskopisch Folgendes feststellen. 
Sein Gef&ge ist nicht gleichartig. Schon mit unbewaffnetem Auge fallt 
eine ziemlieh zentrale, scheinbar homogene Zone am Obersichtsschnitt auf, 
die sich von vorn nach hinten durch den ganzen Herd erstreckt und im 
Querschnitt etwa 2 qcm einnimmt. Sie hebt sich an alien Praparaten 
durch ihre andere Farbung von der Umgebung ab, sieht am Giesonpra- 
parat violett gegenflber der roten Nachbarschaft aus und bleibt am Pal- 
prhparat ungefarbt Mikroskopisch ist sie am wenigsten hyperamisch. 
Doch enthalten zahlreiche Gefasse und Kapillaren gut dargestellte rote 
Blutzellen. Die Endothelien der Gefasse und Lymphscheiden sind offenbar 
veimehrt und vergrOssert und haufig liegen zellige Infiltrate in der Um¬ 
gebung der grOberen Gefasse. Unter den Zcllen finden sich besonders 
reichlich epitheloide Elemente. 

In diesem zentralen Gewebe selbst treten die kleinen Gliakerne in 
annahernd der gewbhnlichen Zahl hervor, daneben aber meist einzeln, in 
ziemlicher Zahl verstreut die epitheloiden grosszelligen Elemente. Am 
Giesonpraparat sieht man noch hie und da Achsenzylinder durch die Ge- 
sicbtsfelder ziehen. Am Palprhparat prasentiert sich dieses Zentrum ganz 
ungefarbt. Trotzdem kann man an vielen Stellen noch eine streifige 
Struktur, offenbar dem optischen Ausdruck von Nervenbllndeln entsprechend, 
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erkennen, und nack dcm gesunden Gewebe bin stellt sich die FArbbarkeit 
der Markscheiden allmAhlich wieder ber, was besonders in den Bbndeln 
der innern Kapsel dentlich ist. Nirgends siebt man einen scholligen Zer- 
fall der Markscheiden in diesen Teilen des Kerns. Die Gliafasernng ist 
plump, bat noch am wenigsten gelitten. An feinen Schnitten verscbwindet 
der homogene Eindruck, den diese Stellen am ObersichtsprAparat inacben 
und das Gewebe ist von zahlreicben Lttcken durcbsetzt. 

Der Aussere Rand des Herdes ist in wechselnder Dicke und nicht 
Oberall, am stArksten noch uuter der Ventrikelwand, in der Rinde der 
Insel und der der dritten Stirnwindung von einer grosszelligen Wuche- 
rung gebildet. Es sind die oft beschriebenen Elemente von wechselnder, 
z. T. betrAchtlicher GrOsse mit einem oder vielen Kernen und mit teils 
homogenem, teils leicht gekdrntem Protoplasma. Sie liegen meist ganz 
dicht, pflasterartig, so dass von anderem Gewebe nicht viel hervortritt. 
Ausser den BlutgefAssen sieht man Reihen von verkalkten grossen Gang- 
lienzellen, meist den Pyramidenzellen der Rinde, die sich am Palprfip&rat 
intensiv schwarz mit den AuslAufern geftrbt hervorheben. Kleinzellige 
Infiltrate finden sich mehr vereinzelt sowohl um die Gefasse der Rinde als 
die der Pi a. Ausserdem treten sie in die nekrobiotische Zone in dfinneo 
ZQgen den kleinen Arterien folgend auf. Neben lymphoiden Elementen 
sind auch Leukocyten bcteiligt. 

An manchen Stellen ist das Gewebe an der Grenze des Herdes nur 
wabig zerklttftet. In den Maschen liegen zellige Elemente. Noch hier und 
in der weiteren Umgebung sind die Markscheiden danu schlecht f&rbbar 
und sehen oft wie bestaubt aus. 

KOrnchenzellen treten nur an manchcn Stellen reichlicher auf, so 
zwischen den epitheloiden und in dem nekrobiotischen Linsenkern. In vielen 
Teilen des Herdes fehlen sie. 

Abgesehen von diesem Herde fand sich nun eine VerAnderuug 
durch das ganze Him verbreitet und zwar ziemlich gleich- 
mAssig durch beide Hemispk&ren, das Kleinhirn, die Brflcke 
und weniger in der Oblongata. Dieser Prozess ist keineswegs in 
jedem Schnitt nachweisbar. Man kann in einem Schnitt ausgeprAgte Ver- 
Anderungen linden und der folgende enthalt keine Spur davon, oder man 
lindet starke Veranderung in einer Windung und die benachbarte ist ganz 
frei davon. Es war lediglich ein glQcklicher Zufall, der mir beim Beginn 
der Untersuchung, die an kleinen Schnitten der rechten Hemisphare be- 
gann, gleich einen Schnitt mit zweifellosen pathologischen VerAnderungen 
vor Augen brachte, wAhrend eine ziemlich grosse Zakl folgender Schnitte 
durchaus normalc Bilder bot. So wurde ich ohne weiteres auf die Not- 
wendigkeit grosser Schnitte durch cine ganze Hemisphare gefdhrt. Aber 
auch so fand ich die VerAuderungen keineswegs in alien Schnitten, sondern 
etwa in jedem vierten oder fQnfteu. 

Vorwiegend folgten diese VerAnderungen dem Zuge der GefAsse und 
zwar viel mehr der Veneu als der Arterien. 

In Schnitten der rechten Hemisphare, die aus Stirn-, Schlafen- und 
Hinterhauptgebiet angefertigt waren, sieht man hAufig die perivaskulAren 
Raume stark erweitert. Ist das Gefass auf dem LAngsschnitt getroffen, 
so erkennt man nicht selten eine auffallige SchlAngelung desselben. Die 
perivaskulAren RAume sind nur selten leer. Ofter sieht man in ihnen 
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rundliche, klompige Oder krfimlige Massen, die sich nach v. Gieson vor- 
wiegend rot farben. Diese R&ume zeigen dann meist keine scharfe Be- 
grenzung sondern gehen ohne scharfen Grenzen in die umgebende Glia fiber. 
Manchmal liegen zwischen diesen Trttmmern noch rote BlutkOrperchen oder 
Pigmentschollen. KOrnchenzellen finden sich nur selten darin. Oft treten 
um die kleinen Yenen herura zahlreiche Kerne anf. Diese gleichen in der 
Gr6sse, der Strukturlosigkeit, der gleichmftssigen F&rbung ganz den Kernen 
der kleinen Gliazellen oder Lymphocyten and sind anch nur von einem 
schmalen Protoplasmasaum umgeben (s. Figur 9). 

Hie and da finden sich noch Stellen, in denen die Glia eine grob- 
maschige Bescbaffenheit zeigt und wo augenscheinlich Nervenfasern zu- 
grunde gegangen sind. Etwas stftrker ansgebildet sind diese Ver&nderungen 
nnr in der linken Hemisphere. 

Diese zeigt zunfichst in alien Lappen die vorher beschriebenen Ver- 
finderungen und sie sind in der Nahe des Erweichungsherdes kaum starker 
als in anderen entfernteren Partien. Daneben finden sich hie und da die 
eben erwahnten kleinen Herde, in denen das Gewebe grobmaschiger aus- 
sieht, am v. Giesonprfiparat mehr Fuchsin aufgenommen hat als die Um- 
gebung, wfihrend die Gliakerne deutlich vermehrt sind. KOrnchenzellen 
fehlen. Diese Herde unterscheiden sich Qberhaupt von den anderen nur 
dadurch, dass sie keine deutliche Beziehung zu den Gef&ssen erkennen 
lassen. 

AUe diese Befunde sind nur in der weissen Substanz nachweisbar. 
Die Rinde und die grossen Ganglien sind frei davon. 

Die Ansamralung der Kerne und der perivaskulfire Gliazerfall ist auch 
in den Schnitten von Kleinhirn, Brficke und verlfingertera Mark vielfach 
sehr ausgesprochen. Besonders trat das an den kleinen Venen im Gebiet 
der Oliven und der lateralen Partien der Oblongata, ebenso in vielen 
Markleisten des Kleinhirns hervor (s. Figur 10). 

Auffallend zahlreich fandeu sich noch Corpora amylacea um das Unter- 
horn herum, in den Randpartien der Oblongata und in der Wurzel des 
8. Hirnnerven. 

An manchen Stellen der Brficke zeigte sich in den langen Bahuen 
fleckweise ein Faserschwund mit Zunahme der Glia. 

Die weiche Hirnhaut verhalt sich an den meisten Stellen normal. 
Hie und da Qber den Hemisphfiren ist sie verdickt und OdematOs. In 
diesen Stellen tritt auch ofter eine Kernvermehrung hervor von der nftm- 
lichen Art wie die Kerne in den perivaskul&ren Raumen der weissen 
Hirnsubstanz. 

Die Arterien der Pia verhalten sich normal. Die Wfinde lassen keine 
arteriosklerotischen Verfinderungen erkennen. 

Nach diesen Feststellungen war an dem klinischen Befunde nichts 
Auffallendes mehr. Ein grosser Erweichungsherd zog in der linken 
Hemisphere von der motorischen Sprachregion bis zu den hinteren 
Abschnitten des Putamen, die innere Kapsel durchbrechend. So fand 
zunachst die rechtsseitige Hemiplegie ihre Erklarung. Die Benommeu- 
heit des Patienten hatte es unmoglich gemacht, auf Aphasie zu fahn- 
den, aber man darf annehmen, dass motorische Aphasie bestanden 
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hat. Die Schluckbeschwerden konnen moglicherweise ebenfalls darch 
diesen Herd allein bedingt gewesen sein. Wenigstens liegen Erfah- 
rungen vor, bei denen eine andere Deutung nicht moglich war. Ich 
gehe darauf nicht weiter ein. Ira vorliegenden Falle ist denkbar, dass 
die diffuse, bis in die Oblongata hinabsteigende Hirnerkrankung dabei 
von Bedeutung war. Besonders aber lasst sich diese diffuse Affek- 
tion fur die Erklarung der Benommenheit verwenden. Diese verhielt 
sich anders als gewohnlich bei einer Apoplexie. Sie bildete sich 
nicht zuriick, nachdem die ersten Tage der Krankheit voriiber waren. 
Im Gegenteil hatte sie etwas die Neigung, sich zu verschlimmern. 

Es fragt sich nun, was fur ein Leiden vorlag. Muller war Eisen- 
bahnarbeiter nnd die Direktion forderte mich zur Begutachtung des 
Falles auf. Infolgedessen hatte ich Einsicht in die Akten und kohnte 
aus den aratlichen Vemehmungen ersehen, dass das angeblich voraus- 
gegangene Trauma nur als ein Geriicht entstanden war, das keinerlei 
Stiitze hatte. Anch hatte ich selbst die Spur einer Gewalteinwirkung 
nirgends feststellen konnen, weder am Schadel noch an den weichen 
Hiillen des Gehirns. Ich habe bei der Sektion auf diese Dinge be¬ 
sonders geachtet, weil mir damals schon die Aufforderung, ein Gut- 
achten abzugeben, zugegangen war. Ebensowenig trug der grosse 
Erweichungsherd den Charakter der traumatischen Erweichung. Er 
erreichte nur an einer kleinen Stelle die Oberflache des Gehirns und trug 
fast gar keine Blutungen. Weitere Erweichungsherde mit Kornchen- 
zellen und Blutungen fehlten aber in den zahlreichen Schnitten, die 
beide Hemispharen umfassten, vollig und waren auch an ihrer Lieb- 
lingsstelle, der Umgebung der Ventrikel, nicht auffindbar. Es ware 
aber Wunderlich, wenn eine intensive Gewalteinwirkung nur den einen 
grossen, bis in die Nahe des Thalamus reichenden Erweichungsherd 
geschaffen und die vibrige Himsubstanz unversehrt gelassen hatte. 

Etwas anders liegt die diffuse Erkrankung der Gefasse. Bekannt- 
lich sind ja von Kronthal 1 , 2 ) und Friedmann 3 , 4 ) wiederholt Be- 
funde beschrieben worden, die mehr oder weniger bestimmt als 
Folge eines Trauma aufgefasst wurden. In den ersten Beobachtungen 
hatte sich eine Arteriosklerose der Hirnarterien und zwar, wie an- 


1) Bernhardt und Kronthal, Ein Fall von sogen. traumat. Neurose 
mit Sektionsbefund. Neurolog. Zentralbl. 1890. 

2) Sperling und Kronthal, Eine traumat. Neurose mit Sektionsbefuml. 
Neurolog. Zentralbl. 1889. 

3) Friedmann, Uber eine besonders schwere Form von Folgezustanden 
nach Gehirnerschutterung. Arch. f. Psych. Bd. 23. 

4) Uber einen weiteren Fall von nervbsen Folgezustanden nach Gehirn¬ 
erschutterung usw. Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 11. 
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genommen wird, als Folge eines tot langerer Zeit erlittenen Unfalls 
entwickelt. Um solche Veranderungen handelt es sich in meiner Be- 
obachtang nicht. Auch in Friedmanns Fallen scblossen sich an 
Kopfverletzungen langer bestehende nervose StOrungen an. Als deren 
Ursache fanden sich bei der histologischen Untersnchung betracht- 
liche Veranderungen an den Gefassen: Hyperamie, aneurysmaartige 
Erweiternngen an Gefassen, zellige Elements in den Lymphscheiden 
and. ihnen anliegend auch ausserhalb derselben. Dazwischen Blut- 
pigment und kleine Blutungen, Degenerationen der kleinen Arterien 
und Kapillaren. 

Bei einigen dieser Beobachtungen bestand eine Arteriosklerose 
der groberen Hirngefasse, die natiirlich die Deutung solcher Befunde 
erschwert. Ohne hierauf naher einzngehen will ich bier hervorheben, 
dass im Fall Muller zwar eine massige Arteriosklerose an den basalen 
Gefassen bestand, dass aber die kleinen intracerebralen Arterien wenig 
verandert waren und dass der merkwiirdige Prozess sich vorwiegend 
an den kleineren Venen abspielte. Es ist ferner nach dem klinischen 
Verhalten durchaus wahrscheinlich, dass dieser Prozess sich ganz akut 
entwickelt hat. Es ist nicht gerade wahrscheinlich, dass ein Mensch 
mit einer solchen langer bestehenden Veranderung gar nicht geklagt 
und dauernd gearbeitet hatte. Aber auch histologische Einzelheiten, 
besonders das Auflreten der scholligen Zerfallsprodukte, machen die 
frische Entstehung der Storung wahrscheinlich. Der Gedanke an eine 
traumatische Entstehung aber wird, wie erwahnt, durch nichts ge- 
stiitzt. 

In der Umgebung der Venen kam es an zahllosen Stellen zu 
einem Zerfall des Gewebes und zu einer reaktiven Ansammlung von 
kleinen Zellen. Man kann sich nur denken, dass hier eine chemische 
Schadlichkeit wirkte und dass sie mit dem Lymphstrome zugefiihrt 
wurde. Wenn sie auf die Arterien viel schwacher oder gar nicht ein- 
wirkte, so liegt der Gedanke nahe, dass diese Schadlichkeit nicht von 
aussen mit dem Blute dem Gehirn zugefiihrt wurde, sondern dass sich 
im Gewebe des Gehirns durch den Stoffwechsel desselben solche Korper 
bildeten, die nur da, wo sie in grosserer Menge oder dauernd ein- 
wirken konnten, nachweisbare Veranderungen schufen. 

Dass diese Schadlichkeit durch regressive Prozesse in dem grossen 
encephalitischen Herde etwa erzeugt worden ware, ist nicht anzu- 
nehmen. Ware es der Fall, so miissten die Veranderungen natiirlich 
in der Umgebung dieses Herdes am ausgesprochensten sein, was nicht 
der Fall ist. Nicht einmal die linke Hemisphare ist starker befallen 
als die rechte. 

Auch an den Einfluss der chronischen Nierenentziindung konnte 
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man denken und das Ganze etwa als einen uramischen Prozess an* 
sprechen, der ja ganz wohl akut einsetzen kann. Um hieriiber ein 
Urteil zu gewinnen, habe icb einschlagiges Material in Untersuchung 
genommen, bin jedoch noch zn keinem abschliessenden Resultat ge- 
kommen. Veranderungen lassen sich bei der Uramie im Gebirn wohl 
finden, indessen scheinen sie mir doch anderer Natur als die bier in 
Rede stehenden zu sein. 

Einstweilen werden wir nur sagen konnen, dass eine unbekannte 
Schadlichkeit im Gebirn entstand und diffus durcb das ganze Organ 
in der Umgebung der Venen seine Wirkungen entfaltete. Ieh weise 
hier nur kurz hin auf die unverkennbare Analogie, die zwiscben diesen 
Befunden und denen der weiter unten beschriebenen Hitzschlagfalle 
besteht. 

Es fragt sich nun weiter, als was der grosse Herd in der linken 
Hemisphere aufzufassen ist. Bei der Sektion batte icb keinen Zweifel, 
dass ein embolischer Erweicbungsherd vorliegen wiirde. Diesen Ge- 
danken gab ich auch nicht auf, als ich beim Aufschneiden der A. cerebri 
media keinen Thrombus finden konnte. Es war ja moglich, dass klei- 
nere Aste vielleicht in grosserer Anzabl verschlossen waren. Nun 
liegen, abgesehen von kleinen, feineren Schnitten, 25 grosse frontale 
Ubersichtsschnitte vor, die den Herd an den verscbiedensten Stellen 
zur Anschauung bringen. Da die Pia erhalten blieb, sind die Gefasse 
der Sylvischen Grube wie auch der sonstigen Himregionen leicbt 
zu untersuchen und, wie schon erwahnt, ist nirgends etwas von Throm¬ 
bose nachweisbar. Der grosse Herd, von der dritten Stirnwindung 
bis zur hinteren Partie des Linsenkernes reicbend, kann aber durcb 
ischamische Erweichung doch nur entstehen, wenn entweder eine grosse 
oder mehrere kleinere Arterien gesperrt wurden. Beides konnte un- 
moglich verborgen bleiben, am allerwenigsten bei einem Prozess, bei 
dem das Leben zwolf voile Tage erhalten blieb. Es kann sich also 
unmoglich um einen anamischen Erweichungsberd handeln. Liegt ein 
solcher nicht vor, so kann nur ein encephalitischer Herd im weiteren 
Sinn in Frage kommen. So hat Schmidt 1 ) in seiner bekannten Arbeit 
fiber die Encephalitis die Frage aufgeworfen, ob die Erweichung der 
Hirnsubstanz, die wir als Folge des Arterienverschlusses kennen, auch 
ohne eine derartige Behinderung des Blutstromes vorkomme, so dass 
man ein direktes Angreifen von Schadlichkeiten an den kleinen Ge- 
fassen und Kapillaren voraussetzen muss, was als erste fur uns wahr- 
nehmbare Veranderung die Entzundung bewirkt. Die Frage wird 


1) Zieglers Beitriige. Suppl.-Bd. 7. 1905, S. 420. 
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bejaht auf Grund der Falle, die seit Hayem fiber den Gegenstand 
vorliegen. 

In der Tat kann die uns hier beschaftigende Beobachtung nicht 
anders nntergebraeht werden als in der von Hayem zuerst beschrie- 
benen Gruppe der „hyperplastischen Encephalitis". Die reichhaltige 
Arbeit des genannten Autors ist auch heute noch lesenswert und in 
dem hier interessierenden Teil noch nicht fiberholt. Hayem 1 ) scheidet 
die Encephalitis in eine parenchymatfise mit primarer Alteration des 
Nervengewebes, die durch Beobachtungen noch nicht belegt sei, von 
der interstitiellen, wobei nnter interstitiellem Gewebe auch die Neuro¬ 
glia zu verstehen ist. Die interstitielle Encephalitis tritt auf als sup¬ 
purative, hyperplastische und sklerosierende Form. Uns geht hier die 
zweite an, die wie die anderen auch primar und sekundar vorkommen 
soil. Von den drei Beobachtungen, mit denen die primare hyper- 
plastische Entzfindung belegt wird, ist die erste die klinisch und ana- 
tomisch am genauesten untersuchte. Sie mag daher kurz wieder- 
gegeben werden. 

Ein 58jahriger Mann, der in den letzten Jahren Trinker und leicht er- 
regbar war, fallt auf der Strasse plotzlich um. Er war seitdem nicht ge- 
lahmt, aber geistig verandert und verliess seitdem das Bett nicht mebr 
und hatte Beschwerden beim Urinlassen. Allmahlich bemerkt man, dass 
er den linken Arm nicht mehr so gut bewegt wie den anderen. Nach 
einem halben Jahr im Hospital aufgenommen, hat er eine inkomplete 
Lahmung der ganzen linken Seite. Er kann nur wenige Worte sprechen 
und weder lesen noch schreiben. Nach 24 Tagen stirbt er. 

Bei der Sektion schienen die Windungen der rechten Hemisphare ge- 
schwollen und auf Durchschnitten trat ein Herd hervor, der den hinteren 
Teil der ausseren Wand des Seitenventrikels, den hinteren Toil des Streifen- 
htlgels und den aussersten Teil des SehhOgels einnimmt. 

Die Schnittflache wdlbt sich vor. Das Zentrum ist dunkelrot, ahn- 
lich einer angeschoppten Lunge, von teigiger Konsistenz, die uachste Um- 
gebung gelblicb, Odematfis, geleeartig; die periplierischen Teile endlich sind 
fest und reichlich vaskularisiert. 

Mikroskopisch fand sich Hyperamie und zellige Infiltration der Lympb- 
scheiden. Die Nervenfasern z. T. erhalten, z. T. der Markscheiden ver- 
lustig. Im Zwischengewebe freie Kerne, den kleinen Gliazellen ahnlich, 
Kerne mit wechselnd grosser Protoplasmaumhtillung und grosse Zellen mit 
mehreren Kernen, gekOrntem Protoplasma, Vakuolen und mit FetttrOpfchen 

Ahnliche Befunde lagen auch den beiden anderen Fallen zugrunde. 

Seit dieser grundlegenden Arbeit sind weitere einschlagige Falle 
nur vereinzelt beschrieben worden. Dahin gehort die Arbeit von 


1) Etudes sur les diverses formes d’enc^phalite. Paris 18(>8. 
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Meyer und Beyer 1 ) und besonders die verschiedenen eingehenden 
Studien von Friedmann 2 ). 

Er ist bestrebt, gerade die uns hier interessierende Form der 
Encephalitis, fur die er denNamen: Hayemsche Form der aknten, 
nicht eitrigen Encephalitis vorschlagt, naher zu charakterisieren 
und ist uberzeugt, dass die Mehrzahl der Falle bis jetzt iibersehen und 
unter die gewohnliche Hirnerweichung einbezogen wurde. Histologisch 
stellt er dieser Form die naher studierte Atzencephalitis an die Seite 
und betrachtet fiir beide als charakteristisch das Auftreten von epi- 
theloiden grossen Zellen in erheblichen Massen, so dass diese Zelle in 
ahnlicher Weise dominiert wie die Kornchenzelle bei der Encephalo- 
malacie. Sie hat einen aktiven Charakter zum Unterschied von der 
Kornchenzelle, der ein degenerativer Charakter zugeschrieben wird, 
was sich am deutlichsten in den nachgewiesenen Teilungsfiguren zeigen 
soil. Die Zellsubstanz hat ein chromophiles Netzwerk. Sie entstammt 
durchweg dem fixen Gewebe, wahrend die kleinzellige Infiltration 
anderen Ursprung hat. Der Einschluss von Fett und Nervenmark- 
triimmern ist weniger von Bedeutung und zum Teil vou Zufalligkeiten 
abhangig, wenngleich die gewohnliche Kfimchenzelle daran durchweg 
reicher sein soil. 

Diese gewohnlichen Kornchenzellen sind bei der in Bede stehen- 
den Entzundung der Himsubstanz selten. Die Bundzellen verhielten sich 
verschieden, bald traten sie zurtick, bald bildeten sie kraftige Gewebs- 
infiltrationen. An den Gefassen zeigten sich eklatante Wucherungs- 
vorgange der adventitialen und endothelialen Elemente. Auch ge- 
schwollene Neurogliazellen konnen vorkommen. 

Die Nervenfasern und eventuell die Ganglienzellen haben immer 
ernstlich Not gelitten. Oft verschwinden sie in ihrer Hauptmasse 
rapid und beinahe spurlos. Andere Male sind Schwellformen, nament- 
lich der Achsenzylinder, nachweisbar. 

Die Zellen scheinen sich rasch entwickeln zu konnen, konnen 
dann aber in unverandertem Zustand lange verharren und unter Um- 
standen noch nach langer Zeit in den Endstadien des Prozesses nach- 
gewiesen werden. 

Die Beschaffenheit der Herde bei der Sektion kann ganz ver¬ 
schieden sein. Die Bezeichnung von Hayem als hyperplastische En- 

1) tiber parenchymatose Entziinduugen des zentralen Nervensystems. Arch, 
f. Psychiatrie. Bd. 12. 1881. 

2) Studien zur pathol. Anatomie der akuten Encephalitis. Arch. f. Psy¬ 
chiatrie. Bd. 21. 1890 und Zur Histologie und Formeneinteilung der akuten, 
nicht eitrigen genuinen Encephalitis. Neurol. Zentralbl. 1889. 
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cephalitis war daher nicht gliicklieh gewahlt. Die Konsistenzvermeh- 
rung kann fehlen, bei alteren Herden aber bis zum Lederartigen 
ausgebildet sein. Andererseits kann er sich als typischer Erweichungs- 
herd prasentieren. Ebenso konnen die Herde rot oder blass sein, 
odematos oder mehr trocken. Kleine Herde konnen der Besichtigung 
ganz entgehen. Somit bestebt keine Aussicht, ein fiir die einfache 
Besichtigung charakteristisches Merkmal dieser Entziindungsform zu 
gewinnen. 

Im iibrigen kann die Entzfiudung primar oder sekundar, im An¬ 
schluss an Trauma und auch eine andere Entziindungsform begleitend 
vorkommen. Sie lokalisiert sich hauptsiichlich in der weissen Sub- 
stanz sowohl des Gehirns als des Rfickenmarks. Sie kann grosse, 
einen namhaften Teil eines Hemispharenlappens einnehmende Herde 
bilden oder in Gestalt kleiner und kleinster disseminierter Herde vor- 
kommen. Daneben konnen sich Entziindungsprozesse leichteren Grades 
und in ziemlicher Ausdehnung um die Herde herum linden. Um- 
gekehrt kann eine andere Entziindung den Hauptrorgang ausmachen 
und daneben konnen mehr als Nebenbefund Nester von epitheloiden 
Zellen aufschiessen. So fand Friedmann diese letzteren Bildungen bei 
einer eitrigen Meningitis in seinem zweiten Falle. 

Der Verlauf kann schubweise erfolgen. So verlief der Fall 6 von 
Meyer und Bayer in vier Attacken. 

Nach diesen Gesichtspunkten hat Friedmann die Literatur ge- 
sichtet und ausser den drei Beobachtungen H aye ms und vier eigenen 
Fallen noch zehn weitere aufgebracht. Es interessiert hier nicht, diese 
zu rekapitulieren. Die ganze Kasuistik ist der Erweiterung noch sehr 
bediirftig. 

In seiner letzten zusammenfassenden Arbeit fiber die Encephalitis 
vertritt Friedmann im ganzen denselben Standpunkt. Auf Einzelnes 
komme ich noch zurfick. 

Trotz dieser ausfiihrlichen Mitteilungen ist dieses Krankheitsbild 
der Hayemschen Encephalitis in seiner reinen Form mit weiteren 
Beobachtungen, soweit meine Kenntnis reicht, nicht belegt. Auch 
Oppenheim in seiner ausfiihrlichen Monographie bespricht diese 
Form mehr beilaufig. Als hyperplastische und zugleich hamorrhagische 
Encephalitis lassen sich die Beobachtung von Zingerle (Fall c) und 
Fall 10 von M. B. Schmidt anfiihren, die beide klinisch als akute 
Ophthalmoplegie verlaufen. 

Der Form der Hayemschen Encephalitis also muss ich die be- 
schriebene Beobachtung unterordnen. Klinisch ist es von Interesse, 
dass das Leiden apoplektiform oder wenigstens mit raschem Eintritt 
von Benommenheit einsetzte. Vielleicht ist das die Regel. In dem 

Deutsche Zeitschrifl f. Nervenheilkundc. Bd. 50. 26 
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ersten Fall Hayems handelte es sich auch um einen Mann, der plotz- 
lich auf der Strasse urafiel. Freilich widerstreitet es unseren bisherigen 
Kenntnissen, dass eine Entziindung des Gehirns apoplektiform beginnen 
soli, und moglicherweise liegt in diesem schwer begreiflichen Yer- 
halten eine Ursache, dass diese Form der Encephalitis nicht haufiger 
erkannt wird. Findet man bei der Sektion eines Menschen, der 
schlaganfallartig erkrankt ist, einen Herd, der nur irgendwie nach 
einem gewohnlichen Erweichungsherd aussiebt, so wird er eben als 
embolischer Erweichungsherd aufgefasst werden. Diese Auffassnng 
kann ja auch nur durcb eine zeitraubende Untersuchung bericbtigt 
werden. Man braucbt aber nur an den Hitzschlag zu denken, um zu 
erkennen, dass eine Schadlichkeit, die auf das Zentralnervensystem 
wirkt, in rasch sich steigernder Wirkung zu plotzlicher Bewusstseins- 
ausschaltung fiihren und einen der Apoplexie ahnlichen Verlauf be- 
wirken kann. 

Histologisch scheint mir hier, wie bei alien den bisher bescbrie- 
benen Fallen, die regressive Metamorphose, die das eigentliche Nerven- 
gewebe eingeht, der grossten Beachtung wert. Sie tritt in verscbiedenen 
Formen auf. Als eine die Blutung begleitende oder wahrscheinlicb 
ihr voraufgehende Erweichung erschien sie bei Muller und Krause. 
Ich babe bereits darauf hingewiesen, dass hier die Gewebsalteration 
nicht einfach als mechanische Zertriimmerung des Nervengewebes 
durch das austretende Blut aufgefasst werden kann. Handelte es sich 
darum, dann mtisste man doch die Triimmer der nervosen Substanz, 
besonders der Markscheiden, bei Palfarbung sehen. Davon war in 
den genannten Fallen keine Rede. Eine offenbar primare Nekrose 
liegt in den Zentren der Purpuraherde bei den schweren Anamien vor. 
Hhur sieht man wenigstens, was aus dem Gewebe geworden ist. Eine 
bomogene, mit Fuchsin oder Karrain farbbare Masse, die zum Teil 
sicher aus Achsenzylindern hervorgegangen ist, liegt in den Keraen 
der Blutung. Einen scholligen Zerfall findet man beim Hitzschlag. 
In dem in Rede stehenden Fail war in dem grossen Herde des Stirn- 
hirns ebenfalls eine zentrale Zone nachweisbar, die sich farberisch be¬ 
sonders verhielt, in der Markscheiden gar nicht mehr darstellbar 
waren, wahrend Achsenzylinder sparlich aufgefunden wurden. Ebenso 
hatte die Glia off nbar weniger gelitten. 

Ub^r diese Dinge findet man nur wenige Angaben, obwobl dieses 
merkwiirdige Verhalten manchen Beobacbtern keineswegs entgangen 
ist. So sagt auch Friedmann') in seiner angefiihrten Arbeit, dass 
die Nervenfasern und eventuell die Ganglienzellen in ihrer Haupt- 

1) Arch. f. Psvchiatrie. Bd. 21, S. 8T»6. 
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masse rapid und beinahe spurlos verschwinden kijnnen. Es 
scheint, dass man bisher diesen Vorgang mehr als sekundar angeseben 
hat. Aber es ist doch wohl moglich, dass die Nekrose des Nerven- 
gewebes den eigentlich primaren Vorgang ansmacht und dass das, 
was wir sonst sehen und bisher genau beschrieben haben, ganz oder 
zum Teil als Reaktion gegen die unbekannte Schadlichkeit zu be- 
trachten ist, die im Zentrnm eines grossen Herdes oder auch inmitten 
disseminierter kleiner am intensivsten angreift und zum Absterben des 
nervosen Gewebes gefiihrt hat. Es ist mir daher auch fraglicb, ob 
Friedmann fiir alle Falle recht hat, wenn er die „irritative Ence- 
phalitis“ atiologisch als hamatogen betrachtet und ihre Pathogenese 
auf die primare Affektion kleiner Blutgefasse zuriickfiihrt. Das Fort- 
schreiten ist dann so zu erklaren, dass immer neue Gefasse yon dem 
Entziindungsreize getroffen werden. Tatsachlich liegt ein solcher Pro- 
zess bei Fallen wie Meyer vor. Die Staphylokokken wurden da ent- 
weder gleichzeitig oder schubweise in die kleinen Gefasse der weichen 
Hirnhaut und des Zentralneryensystems geworfen und entfalteten von 
hier aus ihre verhangnisvolle Wirkung. Aber es ist doch zweifelhaft, 
ob sich das immer so vollzieht. Bei den schweren Anamien ist es 
nocb wahrscheinlich, dass eine Schadlichkeit vaskular wirkt, bei den 
Hitzschlagfallen habe ich schon hervorgehoben, dass die Vorgange des 
Gewebszerfalls meist um die kleinen Venen herum am deutlichsten 
waren. Das sprach mehr fur ein durch den StofFwechsel des be- 
trofFenen Organs selbst im Gewebe erzeugtes oder umgewandeltes 
Nervengift, und wahrscheinlich haben im Fall Muller ahnliche Ver- 
haltnisse eine Rolle gespielt. Wenigstens machen die geschilderten 
regressiven und progressiven Veranderungen diese Deutung wahr¬ 
scheinlich. Durch das ganze Grosshim verstreut und auch noch in 
Kleinhim und Briicke nachweisbar fanden sich um die kleinen Venen 
herum kriimelige und klumpige Massen und Pigmentschollen. Ebenso 
waren hier kleinzellige Elemente oft in sehr reichlicher Zahl vertreten. 
Dieser Vorgang hatte keinerlei raumliche Beziehung zu dem grossen 
Herde in dem linken Stirnhim. Die Veranderungen fanden sich in 
seiner Umgebung nicht reichlicher als in der rechten Hemisphere. Es 
liegt also nahe, anzunehmen, dass hier derselbe krankheitserregende 
Prozess sich ofFenbarte, der aus unbekanntem Grund in dem Stirnhim 
der linken Hemisphere viel intensiver angriff und hier einen grossen 
Herd schuf, der bei makroskopischer Untersuchung allein auffiel. Man 
konnte sich vorstellen, dass diese Scbedlichkeit am intensivsten das 
Gewebe in den zentralen Partien des Erweichungsherdes veranderte, 
so dass ein mehr homogener Kem entstand, in dem Markscheiden 
zwar nicht in der sonst bekannten Weise zerfielen, aber doch eine 

26 * 
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regressive Metamorphose durchmachten, womit sie die Darstellbarkeit 
fur die Palsche Farbung einbiissten. In den peripheren Partien kam 
es wohl ancb zum Gewebszerfall, daneben aber zu sebr lebbaften 
W ucherungsvorgangen. 

Dieselbe Schadlichkeit entstand aber zugleicb aucb in dem ge- 
samten Gehirn, nur in geringerer Heftigkeit oder in geringerer Menge. 
Sie entstand vielleicht durcb einen abnormen Stoffwechsel im Gebirn 
selbst, kam aber nur da zur Wirkung, wo sie mit dem Lymphstrom 
zugefuhrt dauernder oder konzentrierter auf dasGewebe wirken konnte, 
und so macbten sich diese Wirkungen vorwiegend langs der kleinen 
Venen sichtbar. 

Was die eigentliche Ursache fur die Entstehung dieses Giftes 
war, lasst sicb nicht sagen. Vielleicht ist es nicbt bedeutungslos, dass 
zugleicb eine chronische Nierenentziindung bestand, von der der Pa¬ 
tient wahrend seines Lebens nicbt belastigt wurde, und die sich iiber- 
haupt nur mikroskopiscb nacbweisen liess. 


Erkl&rung der Abbildungen auf Tafel IT—VII. 

Fig. 1. 

Meyer. Blutig erweichte Wand dea rechten Hinterhorna. Zellig infil- 
trierte Pia der Fisaura calcarina. Hiimntox.-Eosin. Seibert, Objektiv 1, Ok. 2. 

Fig. 2. 

Meyer. Querschnitt einer kleinen Arterie in dem Thalamuaherde. 
Staphylokokkenhaufen im Lumen und entzdndliche Infiltration der Wand. 
Methylenblau. Winkel, Objektiv 7a. Komplanat. Ok. 4. 

Fig. 3. 

Meyer. Erweiterte perivaakulare Lyrophscheiden in Marklciste und 
Rinde. Palpraparat. Alaunkarmin. Seibert, Objektiv 1, Ok. 2. 

Fig. 4. 

Ziircher. Ein zelliger, ein blutiger und ein gemiachter Herd. Seibert, 
Objektiv 3, Ok. 2. 

Fig. 5. 

Ziircher. Rein zellige Herdchen, das grdasere mit nekrotischem Zen- 
trum. Die Markscheiden teila auseinandergedrangt, teila an der Peripherie 
der Herde aufhorend. Pal-Alaunkarmin. Seibert, Objektiv 8, Ok. 3. 

Fig. 6. 

Schade. Nekrobiotiacher Herd mit Schollen zerfallener Nervenaubatanz 
uodBlutpigment in der Umgebung einer kleinen Vene. Mallorya Hamatoxylin. 
Winkel, Objektiv 7a, Ok. 3. 
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Fig. 7. 

Lange. Kleine Vene auf dem Langsschnitt. Der stark erweiterte Lymph- 
raum an der einen Seite gut sichtbar. Zellige Massen in ihm und der Um- 
gebnng. van Gieson. Winkel 7a. Eompl. Ok. 4. 

Fig. 8. 

Bredehorn. Kleine Hamorrhagien und peri venose zellige Herde. Hamat.- 
Eosin. Seibert, Objcktiv 00, Ok. 3. 

Fig. 9. 

Muller. Geschliingelte Vene mit Gewebszerfall und Kernvermehrung in 
der Umgebung. van Gieson. Winkel 5a, Ok. 2. 

Fig. 10. 

Muller. Zellig infiltrierte Vene aus der Oblongata. Hamatoxylin. 
Winkel 4 a, Ok. 3. 
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Die Restitutionsvorg&nge bei den cerebralen L&hnmngen 
in ihrer Beziehnng znr Phylogenese nnd ihre therapen- 

tische Beeinflnssnng. 

Von 

Max Bothmann-Berlin. 

Es ist eine allgemein anerkannte Tatsache, dass beim Menschen 
die Zerstorung der sensomotorischen Zentren einer Grosshirnhemisphare 
oder die Unterbrechung ihrer Verbindungen mit den tiefer gelegenen 
motorischen Kemen des Zentralnervensystems zunachst eine vollige 
schlaffe Lahmung der gekreuzten Extremitaten hervorruft. Aber es 
steht auch fest, dass diese scblaffe Lahmung keine dauernde ist, son- 
dern dass friiher oder spater sich wieder Bewegungen in den ge- 
lahmten Gliedern einstelien und zugleich, auch bei sehr ungeniigender 
Restitution der motorischen Funktion, hypertonische Zustande in den 
vorher gelahmten Muskelgruppen sich entwickeln konnen, die zu 
spastischen Kontrakturen fiihren. Nirgends vielleicht im Zentral- 
neryensystem tritt der gewaltige Unterschied zwischen der Hirnfunktion 
des Menschen und der der niederen Saugetiere so scharf hervor, als 
beim Vergleich der Folgezustande des Verlustes einer Extremitatenregion 
'beim Menschen und beim Hunde. Lauft doch der Hund sofort nach 
diesem Eingriff umher, so dass die durch ihn gesetzten Storungen 
erst durch gcnauere Untersuchung nachgewiesen werden miissen. Es 
ist uns heute sogar bekannt, dass der des ganzen Grosshirns beraubte 
Hund gleich nach diesem ungeheuren Eingriff zu laufen yermag und 
mehrere Jahre hindurch sein Laufyermogen bewahrt (49), wahrend 
ein ohne Grosshirn geborenes, von Edinger und Fischer (5) be- 
obachtetes Kind, das iiber 3 Jahre lebte, sein ganzes Leben hindurch 
eine hilflose Reflexmaschine darstellte. 

Was nun die Restitution der Bewegungen und die Ausbildung der 
Kontrakturen bei cerebralen Hemiplegien betrifft, so hat Hitzig(lS) 
bereits 1872 auf die Bedeutung der subkortikalen Zentren fur die 
Ausbildung der Kontrakturen, die er als Mitbewegungen auffasste, 
hingewiesen und 1904 nochmals betont, dass bei der hemiplegischen 
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Kontraktur neben dem Ausfall der Pyramidenbahn ein Eeizznstand in 
den zn Gemeinschaftsbewegungen praformierten Znsammenfassungen 
grauer Substanz und eine unkoordinierte Einwirkung yon Willens- 
impulsen auf dem Wege der Haubenbahn angenommen werden 
miissen. 

Vor allem hat dann y. Monakow (32) die Lehre yon den phylo- 
genetisch alten und den phylogenetisch jungen Anlagen im Gebiet des 
Zentralnervensy stems entwickelt. Die phylogenetisch alten Zentren 
sind schon beim Hunde, noch mehr aber beim Menschen zugunsten 
der phylogenetisch jungen Anlagen teilweise yerkiimmert und haben 
einen grossen Teil ihrer Selbstandigkeit eingebusst. v. Monakow 
weist auf die kompensatorische Mehrentwicklung der phylogenetisch 
alten Teile nach Fortfall der phylogenetisch jungen Anlagen, vor allem der 
Zentren der Grosshirnrinde, hin, die fur das Wiederauftreten verloren 
gegangener Funktionen yon Bedeutung ist. So nimrnt er auch fur die 
Entstehung der hemiplegischen Spatkontraktur an, dass nach Ausfall 
der Leitung durch die Pyramidenbahn ein physiologisches Ubergewicht 
der sensiblen Impulse sich einstellt und so der ganze reflektorisch 
angeregte Erregungsstrom auf die niederen Bewegungszentren ein- 
wirkt und sie in iibermassiger Weise belastet. Es entsteht derart ein 
allgemeiner Keizzustand der motorischen Elemente der tiefer liegenden 
Zentren, der zur charakteristischen Muskelstarre fiihrt. Weiterhin hat 
dann y. Monakow die anfangliche schlaffe Lahmung und die erst 
spater sich entwickelnden hemiplegischen Kontrakturen mit Hilfe seiner 
„Diaschisis“-Theorie zu erklaren gesucht; doch soli darauf hier nicht 
naher eingegangen werden. 

I. Tierphysiologische Grundlagen der cerebralen LShmungen. 

Es ist von H. Munk (34) bei seinen ausgedehnten Forschungen 
iiber die Fiihlsphare beim AfFen festgestellt worden, dass mit dem 
Verlust der Extremitatenregionen die isolierten Bewegungen der Ex- 
tremitaten zum Fortfall kommen, wahrend die Gemeinschaftsbewegungen, 
d. h. die beim Laufen, Klettern usw. erforderlichen Bewegungen zwar 
nicht vollig normal, aber doch in fur die Funktion ausreichender 
Ausbildung erhalten bleiben. Es zeigt sich demnach, dass beim Affen 
die phylogenetisch alten Zentren der Motilitat auch nach Verlust der 
Zentren der Grosshirnrinde zu weitgehender Tatigkeit befahigt sind. 
Wenn die Fortbewegung auch in den ersten Tagen nach der Zer- 
stbrung der Hirnrinde im Bereich der Extremitatenregionen schwer 
geschadigt ist, und Affen mit Verlust der Extremitatenregion beider 
Hemispharen niemals wieder einen normalen Ablauf der Gemeinschafts- 
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bewegungen erlangen, so ist doch die Restitution eine derart rasche, 
dass ein solcher Affe bereits am 2. oder 3. Tage einige Scbritte gehen 
kann. Es sind demnach die unterhalb der Hirnrinde gelegenen 
Prinzipalzentren imstande, die groben Gemeinschaftsbewegungen (Geh-, 
Kletter-, Sprungbewegungen) herbeizufuhren, wahrend dieselben durch 
die Tatigkeit der Extremitatenzentren der Hirnrinde vervollkommnet 
und verfeinert werden. Dass der Verlust der Extremitatenregionen 
uch fur den nervosen Mecbanismus, der zu den Gemeinschafts- 
bewegungen fiihrt, yon tiefgehender Bedeutung ist, darauf weist 
weiterhin die von Munk festgestellte Tatsache hin, dass die ihrer 
Extremitatenregion beraubten Extremitaten von der 3. bis 4. Woche 
an der Kontraktur verfallen, wenn sie nicht aktiv oder passiy bewegt 
werden, und zwar kommt es zu starker Beugekontraktur der vorderen 
und hinteren Extremitat, der eine Abnahme der Funktion der Anta¬ 
gonisten der der Kontraktur verfallenen Muskeln voraufgeht. Munk 
fasst diese Kontrakturen lediglicb als sekundare, beinahe zufallige 
Folgen des Verlustes der Extremitatenregionen auf, *3ie nur zustande 
kommen, wenn die Tiere aus irgendwelehen ausseren Ursachen keine 
Gemeinscbaftsbewegungen (Gehen, Laufen, Klettern) ausfuhren und 
daher die der isolierten Bewegungen beraubten Glieder zur Beweguns- 
losigkeit verurteilt sind. Es ist aber, wie Munk selbst festgestellt 
hat, bei alien AfFen, die die Totalexstirpation einer Extremitatenregion 
/ langere Zeit uberleben, auch ohne Kontrakturbildung eine Atrophie der 
Muskulatur der geschadigten Extremitaten vorhanden. Diese Atrophie 
tritt an den Streckern des Oberarms und des Oberschenkels am 
starksten hervor, nur dass bei den AfFen mit Kontrakturen der Ex¬ 
tremitaten diese Atrophie in den Streckern, den Antagonisten der 
kontrakturierten Muskeln, so hochgradig in die Erscheinung tritt, dass 
nun bei genauer mikroskopischer Untersuchung sehr verdiinnte Muskel- 
fasern mit unregelmassigem komigen Inhalt zu finden sind. Die 
kontrakturierten Muskeln selbst zeigen erst nach Monaten ausge- 
sprochene Atrophie ihrer Fasern, die aber niemals so hohe Grade annimmt. 

Zeigt sich hier bereits, dass die geringere Widerstandskraft der 
als Antagonisten wirkenden Extensoren schon bei den nicht der Kon¬ 
traktur verfallenden Extremitaten, wenn auch in viel geringerem 
Grade, vorhanden ist, so ist weiterhin bemerkenswert, dass bei den 
der einen Extremitatenregion beraubten Affen oft bei den Gemein- 
schaftsbewegungen eine Abnahme der Streckfahigkeit der geschadigten 
Extremitaten und eine verminderte Plantarflexion des Fusses bereits 
zu einer Zeit auftritt, in der noch keine Kontraktur, ja iiberbaupt 
kein abnormer Widerstand der Glieder gegen passive Bewegungen 
festzustellen ist. Erst etwa 8 Tage spater kommt es dann zur Aus- 
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bildung der Kontraktaren. Est ist demnach die verscbiedenartige \ 
Innervation der einzelnen Muskelgruppen der geschadigten Extremi- j 
taten nach Verlust der Extremitatenregion beim Affen ein gesetz- \ 
massiges Vorkommnis, das aber nur bei schwacher aktiver Innervation | 
der Extremitaten, die offenbar einer mangelhaften Funktion der snb- 1 
kortikalen motorischen Zentren entspricht, zur Ansbildnng von Kon- | 
traktnren fiihrt. Hier kann es sicb einmal nm individuelle Differenzen 
in den anatomischen Verhaltnissen handeln; dann kann aber auch die 
Verschiedenheit an Kraft und Gesundheit eine grosse Rolle spielen, 
da ja nach Verlust der Extremitatenregionen zweifellos eine erhohte 
Innervationskraft zur Auslosung der Gemeinschaftsbewegungen er- 
forderlich ist. 

Wahrend beim Hunde die subkortikalen motorischen Zentren 
ohne Mitbilfe der Grosshirnrinde ohne weiteres imstande sind, die 
Gemeinschaftsbewegungen zu ubernehmen, ja der Rothmannsche 
grossbirnlose Hund nach einiger Zeit nicht nur gehen, sondern auch 
Trab laufen und galoppieren konnte, sind also der motorischen Funk¬ 
tion der subkortikalen Zentren des Affen bereits gewisse Grenzen 
gesetzt. Von den grosshirnlosen Affen, die Karplus und Kreidl (21) \ 
1—2 "Wochen beobachten konnten, ist es nur bekannt, dass sie sich ' 
aufsetzen konnten; eine weitere Lokomotion hatte sich in dieser Zeit 
nicht entwickelt. 

Ist es immerhin nach den Erfahrungen bei Hunden und Affen ‘ 
sicher, dass eine Lokomotion ohne die Extremitatenregionen der Gross- 
himrinde, ja selbst ohne Grosshimfunktion zustande kommt, so hat 

zuerst Goltz (13) darauf hingewiesen, dass auch gew isse isoli erte Be- _ 

wegung’en in den ihrer gekreuzten Extremitatenregion, ja sogar ihrer 
ganzen gekreuzten Grosshirnhalfte beraubten Extremitaten auftreten 
konnen. Damit gewinnt die Frage an Bedeutung, inwieweit dii 
and ere Extremitatenregion resp. Grosshirnhalfte imstande ist, die Funk- 
tionen der geschadigten Grosshirnhalfte zu ubernehmen und den 
gleichseitigen Extremitaten Innervationen zuzufiihren. Wenn wir beim 
Affen bleiben, so hat Munk bewiesen, dass die nach Exstirpation einer 
Extremitatenregion weitgehender Restitution zuganglichen Prinzipal- 
bewegungen der gekreuzten Extremitaten durch die spatere Aus- 
schaltung der anderen Extremitatenregion in keiner Weise geschadigt 
werden. Bei meinen zahlreichen einschlagigen Versuchen konnte ich 
das nicht nur bestatigen, sondern sogar feststellen, dass diese Be- 
wegungen nach Ausschaltung der zweiten Extremitatenregion in den i 
zuerst geschadigten Extremitaten sicherer und vol lk omm ener aus- I 
gefiihrt werden als vorher. Karplus und Kreidl (21) stellten bei 
Totalexstirpation beider Grosshirnhemispharen am Affen fest, dass die 
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durch die erste Operation (Entfemung einer Grosshirnhalfte) paretisch 
gemacbten Extremitaten nach dem zweiten Eingriff mehr und aus- 
giebiger bewegt werden als die der Gegenseite. Weiterhin konnte 
ich feststelien, dass die nacb Pyramidenausschaltung and selbst naeh 
kombinierter Ausschaltung von Pyramidenleitung und extrapyramidaler 
Seitenstrangs- oder Vorderstrangsleitung nocb zustande kommenden 
isolierten Bewegungen der Extremitaten durch Fortnabme der gleich- 
seitigen Extremitatenregion in keiner Weise geschadigt werden. Ja 
selbst nach Ausschaltung von Pyramidenbahn und rubrospinalem 
Biindel ira oberen Halsmark und Fortnabme des Gyrus centralis 
anterior der gekreuzten Armregion wurden die sehr mangelhaft resti- 
tuierten isolierten Greifbewegungen des geschadigten Arms durch die 
spatere Fortnahme der gesamten Munkschen Armregion der gleich- 
seitigen Hirnhemisphare in kemer Weise beeinflusst, sondern kamen 
durch Vermittlung der gekreuzten binteren Zentralwindung noch zu- 
stande. 

Es werden nun aber in den ihrer Extremitatenregion oder der ent- 
sprechenden ganzen Grosshirnhemisphare beraubten Extremitaten der 
Affen bei andauernder Ubung schliesslich Bewegungen ausgelost, die iiber 
die Prinzipalbewegungen hinausgehen und den isolierten Bewegungen 
weitgehend gleicben. Munk bat das Zustandekommen dieser Be¬ 
wegungen genau studiert und festgestellt, dass dieselben im gleich- 
seitigen Arm zunachst lediglich als schwache Mithewegungen bei der 
Ausfiihrung isolierter Bewegungen mit dem gesunden Arm auftreten, 
zumal wenn man die Ausfiihrung der letzteren kiinstlich hindert. 
Allmahlich gelingt es aber durch andauernde Ubung, die Bewegung 
des gesunden Arms mebr und mehr zu unterdriicken, so dass diese 
„sekundaren“ Bewegungen des geschadigten Arms die st&rkeren 
werden und sich immer mehr vervollkommnen. Auch Karplus und 
Kreidl(2'2)stellten fest, dass Affen,deren eine ganze Grosshirnhemisphare 
exstirpiert war, auch nach Monaten fast ausschliesslich die der Operations- 
seite homolaterale Hand bei der Nabrungsaufnahme benutzen. Hindert 
man sie aber daran durch Anlegen einer Zwangsjacke, so konnen sie 
auch die gekreuzte Extremitat gebrauchen. 

Diese „sekundaren“ Bewegungen sind von der gesunden Grosshirn¬ 
hemisphare resp. 'Extremitatenregion abhangig und gehen mit ihrer 
Zerstorung zugrunde. Sie sind aber keinesfalls bereits normalerweise 
in der gesunden Hemisphare angelegt, da sie ja lange Zeit nach dem 
Eingriff in die andere Hemisphare vollig fehlen, zu ihrem Zustande¬ 
kommen die Wiederkehr der Gemeinschaftsbewegungen als Vor- 
bedingung haben und erst allmahlich durch standige Ubung eine ge- 
wisse Vollkommenheit erlangen konnen. Man wird daher annehmen 
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miissen, dass schwache kommissarale Verbind ungen zwischen den 
motorischen Mittelhirnzentren, die normalerweise gar nicht oder nur 
sebr unvollkommen ausgeschliffen sind, nach Fortfall der einen 
Extremitatenregion und dem darauf hin eintretenden allmahlichen An - 
steigen der Erregbarkeit der subkortikalen motorischen Zentren der 
betreffenden Hirnhalfte Reizwirkungen, die von der gesunden Arm- 
region zu den Mittelhirnzentren der gleichen Seite gelangen, auch den 
entsprechenden Zentren der anderen Seite ubermitteln. So bahnt 
sich allmahlich eine Verbindung von der normalen Extremitatenregion 
iiber die gleichseitigen zu den gekreuzten motorischen Mittelhirn¬ 
zentren, die das Zustandekommen der „sekundaren“ Bewegungen in 
den urspriinglich geschadigten Extremitaten gestattet. Fallt diese 
kortikale Erregung nach Exstirpation der zweiten Extremitatenregion 
fort, so bleibeji^die Prinzipalbewegungen, die von den subkortikalen 
Zentren allein ausgeloslTwerden konnen, in einem gewissen Umfange 
bestehen, wahrend die^„sekundaren“ Bewegungen ausfallen miissen. 

Sind es demnach bei den Restitutionen der Bewegung nach 
Rindenexstirpationen bei den hoheren Saugetieren die phylogenetisch 
alten subkortikalen motorischen Zentren, vor allein des Mittelhirns, 
und ihre cerebrospinalen Leitungsbahnen, die eine weitgehende seib- 
standige Funktion teils sofort, teils wenigstens nach einiger Zeit iiber- 
nehmen konnen, so ist es von besonderer Wichtigkeit, darauf hin- 
zuweisen, dass diese alten, vor Entwicklung des Grosshirns bereits 
vorhandenen Zentren, die auch nach Ausschaltung des Grosshirns bei 
den hoheren Tieren nicht zugrunde gehen, immerhin bei den letzteren 
infolge der machtiger werdenden Entwicklung der Grosshirnzentren 
und der kortikospinalen (Pyramiden-)Bahnen einen Riickbildungs- 
prozess erfahren haben. Das tritt uns besonders bei der Betrachtung 
des Nucleus ruber und der rubrospinalen Bahn entgegen. Vor allem 
die Untersuchungen von Hatschek (17) und v. Monakow (33) haben 
uns gelehrt, dass der motorische Anteil des roten Kerns, der Nucleus 
magnocellularis, aus dem die rubrospinale Bahn ihren Ursprung nimmt, 
und der beim Meerschweinchen noch beinahe allein den ganzen roten 
Kern reprasentiert, beim Kaninchen zwar noch machtig entwickelt 
ist, aber doch schon deutlich kleinere Nebenkerngruppen erkennen 
lasst. In der aufsteigenden Tierreihe vollziebt sich nun allmahlich 
eine immer starkere Umgestaltung des roten Kerns, indem der Nucleus 
magnocellularis bei Hund und Katze bereits etwas schwacher ent¬ 
wickelt ist und sich bei den Anthropoiden und Menschen ausser- 
ordentlich verkiimmert darstellt. Dementsprechend sehen wir eine 
stetige Riickbildung der rubrospinalen Bahn, die, beim Hunde noch 
so machtig wie die Pyramidenbahn, beim Menschen nur noch aus 
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wenigen Fasern besteht. Dafiir beobachtet man vom Kaninchen iiber 
Hund und Affen bis znm Menschen eine immer starkere Ausgestaltung 
des Nucleus parvieellularis des roten Kerns, der beim Menschen zum 
Hauptkern yon gewaltiger Ausdehnung wird und in enger Beziehung 
zum Thalamus opticus und zur Grosshirnrinde, vor allem zur Pra- 
frontalregion und zur Regio centro-opercularis mittels kortikofugaler 
Babnen steht (v. Monakow). Wie y. Monakow ausfiihrt, wachst 
der rote Kern aus der phylogenetisch alten Mittelhirnorganisation 
heraus und bildet seinen Hauptkern aus, der weitgehend zu einem 
Grosshim-Thalamusanteil wird. 

Bei dieser grundlegenden Umgestaltung des roten Kerns in der 
aufsteigenden Tierreihe ist es leicbt verstandlich, dass der motoriscbe 
phylogenetisch alte Abschnitt desselben beim Kaninchen und zur Not 
auch noch beim Hunde sofort nach Verlust des Grossbirns, mit dem 
' er nur schwache Verbindungen unterhalt, zu weitgehender selbstandiger 
' Leistung imstande ist, wahrend er beim Affen und sicher noch weit 
mehr beim Anthropoiden und Menschen in seiner geringen und weit- 
; gehend veranderten Ausgestaltung nur muhsam und unVollkommen 
seine phylogenetisch alte selbstandige Funktion wieder zu iibernehmen 
, yermag. 

Nun erscbopfen sich ja diese subkortikalen motorischen Zentren 
und ihre Bahnen nicht mit dem roten Kem und der rubrospinalen 
Vierhiigelseitenstrangbahn. Es haben im Gegenteil meine Experimente 
am Affen gelehrt, dass die Grosshirnriickenmarksverbindung beim 
Affen, nach Fortfall der gesamten Seitenstrangsleitung, Pyramidenbahn 
und rubrospinales Biindel, allein durch die extrapyramidalen Vorder- 
strangsbahnen geniigt, um die Motilitat der Extremitaten, speziell 
auch isolierte Bewegungen des Arms, zur Ausfubrung zu bringen. 
Ja, es ist sicher, dass diese Restitution der aktiven Bewegung durch 
die extrapyramidalen Vorderstrangbahnen allein schneller und voll- 
kommener zustande kommt als nach Zerstorung der Pyramidenleitung 
und der Vorderstrangbahnen allein durch die extrapyramidalen Seiten- 
strangbahnen (41, 42, 47). 

Ober die yergleichend-anatomischen Verhaltnisse des Ursprungs- 
gebietes der Vierhiigel-Vorderstrangsbahnen fehlen uns bisher genauere 
Forschungen. Aus dem Ergebnis der physiologischen Experimente an 
Affen und Hunden, vor allem auf Grund der Resultate der elektrischen 
Reizung der Grosshirnrinde nach Strangdurchschneidungen im Riicken- 
mark kann man aber schliessen, dass die extrapyramidale Vorderstrang- 
leitung in der aufsteigenden Tierreihe grossere Ausgestaltung und 
engeren Anschluss an die Rinde der kortikalen Extremitatenregion 
gewinnt. Mit dieser steigenden AbhaDgigkeit vom Grosshirn, die be- 
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reits beim AfFen sehr ausgesprochen ist und sicher beim Menscbea 
noch starker hervortreten diirfte, ist aber die Ubernahme der phylo- 
genetisch alten selbststandigen Funktion nacb Ausfall der Grosshirn- 
impulse wesentlich erschwert. Es ist daher vollig verstandlich, dass 
bereits der Unterschied zwischen Hund und Affe bei Verlust der 
Extremitatenregionen, noch mebr aber nach Verlust des ganzen Gross- 
hirns hinsichtlich der Wiedererlangung der Motilitat und der Geh- 
fahigkeit ein so betrachtlicher ist. Noch weit starker muss sich diese 
Riiekbildung und Unselbstandigkeit der phylogenetisch alten subkor- 
tikalen Zentren beim Menschen bemerkbar machen. 

II. Restitution der menschlichen Hemiplegic. Bedentung des 
aufrechten Ganges. Phylogenetische Betrachtnng. Etnfluss 
der gleichseitigen Hemisphere. 

Tritt man nun mit diesen yergleichend-anatomischen und -physio- 
logischen Kenntnissen an die beim Menschen obwaltenden Verhaltnisse 
heran, so sind es hier zunachst die Hemiplegie und ihre Restitutions- 
moglichkeiten, die unser theoretisches und praktisches Interesse in 
Anspruch nehmen. Im scharfen Gegensatz zu dem Verhalten des 
Hundes und selbst zu dem des Affen bedingt hier eine Zerstorung 
der Extremitatenregion oder eine Unterbrechung der Leitungsbahnen 
im Zentrum semiovale oder in der Capsula interna eine schlaffe Lah- 
mung der gekreuzten Seite ohne jede Andeutung einer aktiven Be- 
wegung, die mehrere Wochen anhalt. Erst dann kommt es sehr all- 
mahlich zu einer Bewegungsrestitution, zuerst im Bein, weit spater 
erst im Arm, die sich langsam vervollkommnet und schliesslich zu 
einem Zustand fiihrt, der als residuare Hemiplegie bezeichnet wird, 
und der, wenigstens ohne besondere therapeutische Massnahmen, keiner 
weiteren Besserung zuganglich ist Wahrend also beim Menschen 
nicht nur die Leitung yon der Grosshirnrinde zum Riickenmark aus- 
geschaltet ist, sondern auch yon den subkortikalen Zentren zum 
Riickenmark keine eine motorische Funktion der Extremitaten zu- 
stande bringende Erregung gelangen kann, beweist die in der Regel 
am zweiten Tage nach der Apoplexie auftretende Steigerung der 
Sehnenreflexe, dass die spinalen Vorderhornganglienzellen funktions- 
fahig sind und den zentripetalen Reiz von den hinteren Wurzeln aus 
mit einem Bewegungseffekt beantworten. 

Schon v. Monakow betonte 1897 (32), dass beim Menschen die 
Bahn fiir die willkiirlichen Bewegungen durch die Pyramidenleitung 
nicht erschopft ware, und wies bereits auf die Mittelhim- und Briicken- 
bahnen hin. Bei der Restitution der Bewegung erklarte er das 
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differente Verhalten der verschiedenen Korperteile und Muskelgruppen 
teils durch die Art ihrer Vertretung in der Rinde (unilateral und 
bilateral), teils durcb die mehr oder weniger vollkommene Innervation 
derselben von tieferen Hirnteilen aus. Am schwersten und dauernd- 
sten mussten demnach die nur von der gekreuzten Grosshirnhalfte inner- 
vierten, vorwiegend zu Sonderbewegungen benutzten Muskelgruppen 
geschadigt sein. Auch fiir die hemiplegischen Spatkontrakturen be- 
tonte er, dass sie zwar sicher grosstenteils eine Folge der Ausschal- 
tung der Pyramidenbahn waren, aber mit dem degenerativen Prozess 
in der Pyramids selbst niehts zu tun hatten. Da sich nunmehr der 
ganze reflektorisch angeregte Erregungsstrom auf die niederen Be- 
wegungszentren ergosse und sie so in iibermassiger Weise belaste, 
so entwickle sich hier ein allgemeiner Reizzustand, der zu den spasti- 
schen Zustanden der Muskulatur fiihren miisste. 

Dagegen wurde von Mann (28, 29), der zusammen mit Wernicke 
(58) zuerst auf das Erbaltensein bestimmter funktionell zusammen- 
gehoriger Muskelgruppen bei der residuaren Hemiplegie hingewiesen 
hatte, wahrend andere funktionelle Einheiten dauernd gelahmt blieben, 
diese partielle Restitution der motorischen Funktion der Extremitaten 
ausschliesslich auf das Erhaltensein bestimmter Fasem der Pyra- 
midenleitung zuruckgefiibrt. 

Die von mir 1901 aufgestellte Erklarung der hemiplegischen 
Bewegungsstorung (38, 39, 42) baute sich auf den bei den hoheren 
Saugetieren gewonnenen, oben dargelegten Erfahrungen auf, die aller- 
dings auf den Menschen nicht ohne weiteres ubertragen werden 
durften. Denn weder das Verhaltnis von Grosshirnrinde und sub- 
kortikalen Bewegungszentren, noch die Funktionsleistung der phylo- 
genetisch alten Vierhiigelbahnen und der phylogenetisch jungen 
Pyramidenbahnen sind beim Menschen die gleichen geblieben wie 
bei den hoheren Saugern bis zum Affen herauf. Vor allem aber hat 
die Annahme des aufrechten Ganges eine ausserordentlich tief- 
greifende Umgestaltung in der Funktion der einzelnen Muskelgruppen 
der urspriinglich fiir den vierfiissigen Gang eingerichteten Stamm- 
und Extremitatenmuskulatur zur Folge gehabt. Genau wie beim Hund 
und beim Affen kommen zunachst nach Ausfall der motorischen 
zentrifugalen Bahnen, also sowohl der Pyramidenbahn als auch der 
Verbindungen zu den subkortikalen motorischen Kerngruppen, nur die 
letzteren als die phylogenetisch alten Zentren fiir die Restitution der 
Bewegung in Betracht. Wenn dieselben nun beim Menschen in 
scharfem Gegensatz zu Hund und Affen zunachst nicht imstande sind, 
irgend eine Willkiirbewegung hervorzurufen, so liegt das daran, dass 
sie einmal beim normalen Menschen nur noch unter der Herrschaft 
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der Grosshimrinde zu arbeiten gewohnt sind, dann aber infolge der 
immer starkeren Einubung der direkten kortikospinalen Verbindung, 
der Pyramidenbahn, weitgehender anatomischer Riickbildung verfallen 
sind, wie es oben des naheren fiir den roten Kern und die rubro- 
spinale Bahn auseinandergesetzt wurde. So vergehen fiir die untere 
Extremitat Woehen, fiir die obere sogar Monate, bis endlich die 
Erregbarkeit der Ganglienzeilen der Mittelbirnzentren hinreichend 
gross geworden ist, um dem Riickenmark die fiir die Ausbildung des 
Muskeltonus und die Anregung willkiirlicher Bewegungen erforder- 
lichen Impulse zuzusenden (41, 46, 47). Dieser langsame Anstieg der 
Erregbarkeit der subkortikalen Ganglien ist weitgehend abhangig von 
der veranderten Leitung der zentripetalen sensiblen Impulse von der 
Peripherie zum Gehirn. Darauf hat zuerst mitNachdruck y. Monakow 
hingewiesen. Foerster (6, 7) hat dieser durch zentripetale Einwir- 
kung erfolgenden Innervation von den subkortikalen Zentren aus die 
Hauptrolle bei der Restitution der Hemiplegie zugeschrieben. Bei der 
nahen Verbindung, in der Sensibilitat und Motilitat zueinander stehen, 
und die in ibrer engen kortikalen Verkniipfung in der sensomotori* 
schen Zone gipfelt, ist es ja verstandlich, dass die Zerstorung der 
gesamten motorisehen kortikofugalen Leitung auf die der Rinde zu- 
stromenden sensiblen Impulse von grosstem Einfluss sein muss, selbst 
wenn die sensiblen Zentren und Leitungsbahnen vollig intakt geblieben 
sind, was praktisch nur selten der Fall sein diirfte. Nach einer der- 
artigen Apoplexie mit gekreuzter Hemiplegie werden anfangs die von 
der Peripherie der Grosshimrinde zustromenden sensiblen Impulse sich 
totlaufen; aber in der Folge werden immer weniger Impulse diese zur 
Rinde aufsteigenden Bahnen betreten, die ja schliesslich auch durch 
retrogade Degeneration funktionsuntuchtig werden diirften. Die Folge 
davon ist, dass bei der gleich bleibenden Surame sensibler peripherer 
Impulse ein immer grosserer Teil derselben den subkortikalen Zentren 
zustromen und damit allmahlich ein Ansteigen der Erregbarkeit der 
dort gelegenen motorisehen Elemente herbeifuhren wird. Die Gang- 
lienzellen des roten Kerns und der anderen phylogenetisch alten sub¬ 
kortikalen motorisehen Zentren, die beim Menschen unter normalen 
Verhaltnissen nur noch auf den kortikofugalen Reiz mit motorischer 
Funktion antworten, fangen allmahlich mit immer steigender Intensitat 
an, die phylogenetisch alte selbstandige Funktion wieder zu erlangen. 

Aber unter der dauernden Herrschaft des Grosshirns und bei der 
veranderten Inanspruchnahme der motorisehen Zentren fiir die ein- 
zelnen Muskelgruppen infolge des aufrechten Ganges haben sich diese 
subkortikalen Zentren gegeniiber den bei den vierfiissigen hoheren 
Saugern obwaltenden Verhaltnissen wesentlich umgestaltet. Einerseits 
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haben die subkortikalen Zentren, vor allem der rote Kern, im gauzen 
eine wesentliche Riickbildung erfahren, andererseits bat sich eine 
differente Ausgestaltang in denselben derart vollzogen, dass die besser 
eingeubten Muskelgruppen der Extremitaten auch eine bessere anato- 
mische Ausbildung ibrer Ganglienzellengrappen erfahren baben als 
ihre Antagonisten. 

Allerdings muss man sich nun fragen, ob bei der Hemiplegie in 
der ansteigenden sensiblen zentripetalen Innervation die einzige Ur- 
sache fiir die Restitution aktiver Bewegung von den subkortikalen 
Zentren aus zu erblicken ist. Bekanntlicb bat H. Munk in seiner 
grundlegenden Arbeit iiber dig Folgen des Sensibilitatsverlustes der 
Extremitat fiir deren Motilitat den Nachweis gefiihrt, dass der seiner 
gesamten hinteren Wurzeln beraubte Arm beim Affen in alien Be- 
wegungen weitgebend gescbadigt ist; aber dieselben konnen doch 
durcb eine verstarkte Innervation berbeigefiibrt werden, und zwar die 
willkiirlichen isolierten Be wegungen weit besser und vollkommener 
als die Gemeinschaftsbewegungen, die oft ganzlich feblen. Nacb diesen 
Ergebnissen stebt sicherlicb die zentripetale sensible Erregung unter 
den die Gemeinschaftsbewegungen auslosenden impulsen an erster 
Stelle. lmmerhin ist mit der Moglicbkeit zu recbnen, dass nacb Fort- 
fall der Extremitaten regionen oderUnterbrecbung ibrer Leitungsbahnen 
von der gesamten ubrigen Grossbirnrinde aus noch ein allgemeiner 
Bewegungsanreiz auf die subkortikalen Zentren einwirken kann. 

Jedenfalls kommt es beim Menschen erst im Verlauf von mebreren 
Wochen bis Monaten zu einer ausreichenden zentrifugalen Innervation 
der motorischen Ganglienzellen des Riickenmarks von den subkorti¬ 
kalen Himzentren aus, um willkiirliche Bewegungen und gleicbzeitig auch 
Muskelspasmen in die Erscheinung treten zu lassen. Wir haben aber 
bereits beim Affen gesehen, dass die Restitution der Bewegung von 
den subkortikalen Zentren aus nicht alle Muskelgruppen gleichma89ig 
betriflft, so dass an oberer und unterer Extremitat die Strecker eine 
wesentlich starkere Atrophie zeigen als die Beuger, auch wenn es 
nicht zu einer ausgesprocbenen Beugekontraktur kommt. Beim Menschen 
tritt nun die ungleiche Entwicklung der verscbiedenen Muskelgruppen 
bei der Restitution der Bewegungen weit starker hervor. Zugleich 
aber ist die Verteilung der bevorzugten Muskelgruppen eine ganz 
andere geworden als bei den Affen infolge der Annahme des auf- 
rechten Ganges. Wernicke (58) und Mann (28, 29) baben bereits 
darauf hingewiesen, dass am Bein im wesentlichen die „Verlangerer“ 
des Beins, also vor allem die Strecker friihzeitig ihre Funktion wieder- 
erlangen und der spastischen Kontraktur verfallen, wahrend am Arm 
die kraftiger entwickelte Beugemuskulatur zuerst aktive Bewegung 
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erkennen lasst und in Kontraktur gerat. Diese Tatsache lasst sieh 
bei der Hemiplegie des erwachsenen Menschen, von wenigen Aus- 
nahmefallen abgeseben, immer aufs neue konstatieren. Zur Erklarung 
dieser eigenartigen Verteilong der Bewegungsrestitution und der 
Kontrakturen, die, fur das Bein wenigstens, wesentlich von den beim. 
Affen obwaltenden Verhaltnissen abweicht, habe ich den aufrechten 
Gang des Menschen herangezogen (42). lndem sich hierbei Kopf und 
Rumpf aufrichteten, mussten sich die unteren Extremitaten strecken 
und damit eine besondere Ausbildung der der Extension dienenden 
Muskelgruppen befbrdern. Im Gegensatz bierzu kam es an den 
Armen, die der einfachen Lokomotion so gut wie ganz entzogen 
wurden und jetzt nur noch als Greiforgane dienen, zu einer immer star- 
keren Bevorzugung der der Flexion dienenden Muskelgruppen, die 
daher auch bei der Restitution der Bewegung von den subkortikaleu 
Zentren aus den Vorrang besitzen. So kommt es zur Streckkontraktur 
im Gebiet der unteren Extremitat, zur Beugekontraktur im Gebiet 
der oberen. Es besteht keineswegs eine Unmoglichkeit der weit- 
gehenden'Restitution der anderen Muskelgruppen; nur da die kraf- 
tigeren Muskelgruppen weit frtiher der motorischen Restitution und 
damit auch der spastischen Spatkontraktur zuganglich werden, so haben 
sich in der Regel hier bereits feste Kontrakturen ausgebildet, ehe eine 
nennenswerte Restitution der antagonistischen schwacheren Muskel¬ 
gruppen eingesetzt hat. In der Folge verhindern aber dann die stark 
ausgebildeten Kontrakturen der restituierten Agonisten mit der betracht- 
lichenDehnungder Antagonisten immer mehr die Restitution der letzteren. 

Was nun die weitgehende Differenz in der Restitution der oberen 
und unteren Extremitat betrifft, so ist es klar, dass die Funktion des 
Beins als Stiitze des Kbrpers und Gehapparat der uralten Leistung 
desselben bei den vierfussigen Tieren nahe geblieben ist, dass also hier 
wahrscheinlich bereits im normalen Leben der subkortikale moto- 
rische Hirnapparat mit der Extremitatenregion zusammen eine umfang- 
reiche Tatigkeit entfaltet. Dagegen hat sich der Arm vollig von der 
der Statik dienenden Funktion losgelost, so dass, wahrend beim Hund 
z. B. zweifellos der Schultergiirtet mit den vorderen Extremitaten bei 
der Lokomotion an Leistungsfahigkeit den hinteren Korperabsehnitt 
weit libertrifft, beim Menschen nur noch das ziemlich zwecklose Pen- 
deln der Arme an die alte Gehfunktion erinnert. Hier werden daher 
bereits in der Norm die phylogenetisch alten Mittelhirnzentren eine 
sehr geringe Rolle neben der Hirnrinde bei den Greifbewegungen 
spielen und sich so weit langsamer und unvollkommener nach Ausfall 
des Einflusses der Extremitatenregion zu selbstandiger Tatigkeit anf- 
raffen konnen. 

Dculecbc Zeilschrift f. Nen’enheilkuiide. Bd. 50. 
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Was die Rolle der direkten kortikospinalen Pyramidenleitung bei 
alien diesen Vorgangen betrifft, so ist es nnbedingt anzuerkennen, dass 
derselben fur die normale motorische Funktion und die Aufrecbter- 
haltung des normalen Muskeltonus beim Menschen eine sehr yiel 
wichtigere Rolle zukommt als beim Hunde Oder selbst beim Affen. Da- 
rauf weisfc ja schon ihre wesentliche Grossenzunabme im direkten 
Verhaltnis zur Abnahme des rubrospinalen Bund els hin. Unbedingt 
abzulehnen ist es aber, dass das Erhaltensein eines Teils der Pyra¬ 
midenleitung fur die Restitution aktiver Bewegung bei der Hemiplegie 
absolut erforderlich sei. Denn die typische residuare Hemiplegie mit 
ihren charakteristischen Spasmen und Bewegungskombinationen kommt 
auch zustande, wenn die kortikospinale Leitung total zerstort ist. 
• Damit fallt auch die Mannsche Vorstellung, dass bestimmte Pyra- 
midenfasern, die gerade der erhaltenen Muskulatur entsprechen, der 
\ allgemeinen Zerstorung entgangen seien. Es ist uubedingt daran fest- 
zuhalten, dass die ersten motorischen Impulse, die nach der lang- 
dauemden volligen Lahmung wieder eintreten, allein von den sub- 
kortikalen Zentren angeregt uud von den extrapyramidalen motorischen 
Leitungsbahnen dem Riickenmark ubermittelt werden. Daher ist es 
auch vollig erklarlich, dass eine Reihe von Reflexen und Bewegungs¬ 
kombinationen, die in der ersten Zeit auftreten, an die Verhaltnisse 
der friihesten Kindheit, in der das Grosshirn noch unentwickelt war, 
erinnern. Man hat bereits friiher darauf hingewiesen, dass schon beim 
normalen Menschen bei plotzlichen Ungliicksfallen uralte Bewegungs- 
kombinationen auftreten, dass z. B. ein ertrinkender Mensch unwill- 
kurlich Kletterbewegungen ausfiihrt, um sich zu retten, und daber 
nntergeht, wahrend der vierfiissig laufende Hund gut zu schwimmen 
vermag. Es ist nun vor allem v. Striimpells (55) Verdienst, auf solche 
eigenartigen Muskelkombinationen, die bei Verlust der Fahigkeit, die 
einzelnen Muskeln isoliert zu innervieren, hervortreten, besonders auf 
das Tibialisphanomen, das in einer kraftigen Kontraktion des 
Tibialis anticus bei Flexion des Oberschenkels besteht, hingewiesen 
zu haben. v. Striimpell bezieht dasselbe allerdings ausschliesslich auf 
den Fortfall der normalen hemmenden und regulierenden Mitwirkung 
der Pyramidenbahnen und betont sein Vorhandensein bei den neuge- 
borenen Kindern mit unentwickelten Pyramidenbahnen. Meben dem 
Tibialisphanomen erwahnt v. Striimpell u. a. die starke Dorsalflexion 
der grossen Zehe beim Erheben des paretiscben Beins, dann am Arm 
das Radialisphanomen, bei dem eine abnorm starke Mitbewegung der 
Handextensoren beim Fingerschluss hervortritt, und das Pronations- 
phanomen, das in einer Pronationsbewegung des geschadigten Vorder- 
arms bei Erhebung des Arms in der Schulter besteht. Bei alien 
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diesen Mitbewegungen und ebenso bei einer grossen Reihe von ab- 
nortnen Reflexen im Gebiet der Extremitaten und der Mundpartien 
(Babinskischer Zehenreflex, Fressreflex, harter Ganmenreflex usw.) 
handelt es sich um das Wiederauftauchen yon phylogenetisch alten 
Bewegungsformen, die nach Fortfall des normalen allmachfcigen Gross- 
hirnrindeneinflusses wieder in die Erscbeinung treten. 

Diese pbylogenetische Betrachtung der eigenartigen bei der Resti¬ 
tution der Bewegung der Hemiplegiker anfangs auftretenden Reflexe 
und Bewegungskombinationen, auf die ich selbst wiederholt hinge- 
wiesen habe (42, 43, 44), ist von verschiedenen Autoren, so vor allem 
von Thomson (57) und Bittorf (2) in den Vordergrund gestellt 
worden. Es ist aber zu betonen, dass beim Menschen zwar zweifellos 
diese phylogenetisch alten Einrichtungen vom Riickenmark herauf bis 
zum Mittelhirn bei Fortfall des Grosshirneinflusses zu neuem Leben 
erwachen, dass aber doch die von der Kindheit an auf die subkorti- 
kalen Zentren einwirkenden kortikalen Impulse in Verbindung mit ' 
der anatomischen Umgestaltung dieser phylogenetisch alten Zentren ; 
dazu fuhren, dass die Restitution der Bewegung wesentlich von der ! 
Urfunktion dieser Zentren, wie sie uns noch beim Hund in so voll- 
kommener Weise entgegentritt, abweicht. Wir haben oben bereits 
besprochen, dass es bestimmte Muskelsynergien sind, die sich beim 
Menschen rascher und vollkoinmner restituieren. Daneben ist es aber 
zweifellos, dass gewisse Muskelsynergien, die iiberhaupt erst beim 
Menschen mit der Umgestaltung der Arme zu reinen Greiforganen in 
die Erscheinung treten und ausschliesslich von der Grosshirnrinde 
abhangig sind, vollkommen ausfallen, so z. B. die Supiuationsstellung 
des Unterarms. Geniigt die subkortikale Innervation bei der Hemi- 
plegie wahrscheinlich, um eine, wenn auch unvollkommene Gehfunktion 
des hemiplegischen Beins herbeizufiihren, so fiihrt sie den Arm in der 
Regel in eine Beugekontraktur von Arm und Fingern, die eine 
Brauchbarkeit derselben im taglichen Leben ausschliesst. Wenn aLso 
hier in vielen Fallen bei schweren Hemiplegien eine weitergehende 
Restitution der Bewegung, die zu einer Reihe von isolierten Bewe- 
gungen von Arm und Hand fiihrt, beobacbtet werden kann, so muss 
wieder ein Grosshimrindeneinfluss Platz greifen. Hier kann bei 
Zerstorung der Rinde oder der gesamten Leitungsbabnen in der ge- 
kreuzten Hemisphere nur der Einfluss der gleichseitigen Hemi¬ 
sphere in Betracht gezogen werden. 

Nun gibt es zweifellos beim Menschen einige kortikospinale Py- 
ramidenfasern, die eine direkte Verbindung der Grosshirnrinde mit 
der gleichseitigen Ruckenmarksbelfte darstellen, Wenn wir von der 
Pyramidenvorderstrangbabn absehen, die zwar ungekreuzt im Vorder- 
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strang herabziebt, aber wahrscheinlich noch in der Hohe des betreffen- 
den Riickenmarksegments zum grossten Teil zum gekreuzten Vorder- 
horn gelangt, so sind mit Sicherheit einige ungekrenzte Fasern im 
I Areal der Pyramidenseitenstrangbahn nachgewiesen, die allerdings 
' nicht konstant bei alien Menschen vorkommen. In meinen 1904 er- 
1 schienenen Ausfuhrungen (42) hatte ich femer darauf hingewiesen, 
dass die von der Extremitatenregion mit der faradischen Reizung zu 
erzielenden Bewegungseffekte in den gleichseitigen Extrenjitaten, die 
f beim Hunde verhaltnismassig leicht zu erzielen sind, beim Affen weit 
• seltener beobachtet wiirden und bei Anthropoiden und Menschen bis- 
\ her iiberhaupt noch nicht festgestellt worden waren. 1908 hat dann aber 
Auerbach (1) iiber zwei Knaben berichtet, bei denen er mit Gross- 
mann zusammen homolaterale Arm- und Handzuckungen bei Rinden- 
, reizung beobchten konnte, und noch einige Jahre spater hatauchFried- 
. rich solche homolateralen Reizwirkungen gesehen. Es scheinen also 
beim Menschen gelegentlich abnliche Verhaltnisse wie bei den niederen 
Affen vorzuliegen; die homolateralen Reizeffekte konnen ausnabms- 
weise beobachtet werden. Es bleibt aber dabei, dass nach dem Ein- 
treten der apoplektischen Hemiplegie diese sparlichen homolateralen 
Verbindungen nicht imstande sind, irgendwelche Bewegungen in den 
homolateralen Gliedern auszulosen, sei es in aktiver Form, sei es auch 
nur als Mitbewegungen. Das ist um so ’ auffallender und spricht um 
so mehr gegen eiue normalerweise vorhandene motorische Innervation 
der gleichseitigen Extremitaten von der Rinde aus, als die Steigerung 
der Sehnenreflexe uns anzeigt, dass die Vorderhornzellen, auf die ja 
die kortikospinale Leitung ihre Impulse ubertragt, in einem Zustand 
gesteigerter Erregbarkeit sich befinden. Femer miisste man, wenn 
diese kortikospinale homolaterale Leitung bei der Restitution nennens- 
wert beteiligt ware, erwarten, dass gerade die von der Rinde ab- 
hangigen isolierten Bewegungen der Glieder sich sehr friihzeitig wieder 
herstellten, in der Art, wie dies Munk bei dem seiner hinteren Wurzeln 
beraubten Arm beobachten konnte. Das Gegenteil ist der Fall. Die 
Wiederkehr der isolierten Bewegungen bei den scbweren Apoplexien 
mit volliger Zerstorung der Extremitatenregion oder ihrer kortiko- 
fugalen Leitung folgt, wenn sie iiberhaupt zustande kommt, erst langsam 
der Restitution des Geraeinschaftsbewegungen nach. In der Mehrzabl 
der sich derart vervollkommnenden Hemiplegien kann man dann be- 
obacbten, wie der Versuck der isolierten Bewegungen anfangs stets 
von einer kraftigen gleichzeitigen Bewegung der entsprechenden Ex¬ 
tremitaten der anderen Seite begleitet ist, die erst sehr allmahlich und 
in der Regel niemals vollkommen unterdriickt werden kann. Damit 
stellen sich diese Bewegungen aber als vollig gleichartig dar mit den 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Restitutionsvorgiinge bei den cerebralen Liikmungen usw. 


421 


von M u n k so genau studierten „sekundaren“ Bewegungen beim Affen. 
Erst wenn die Gemeinschaftsbewegungen einen gewissen Grad der 
Restitution erlangt haben und damit die subkortikalen Zentren zu 
einer gewissen Hohe ihrer Erregbarkeit angestiegen sind, konnen die 
von der intakten Grosshirnrinde inneryierten subkortikalen Zentren 
der anderen Seite ibre Impulse auf jetzfc gangbar gemachten Kommis- 
surenbahnen den subkortikalen Zentren der geschadigten Hirnhalfte 
ubermitteln und diese zu Mitbewegungen anregen. Unter andauern- 
der Anregung und in individuell sehr verschiedenem AusmaC ver- 
mogen sich dann diese „sekundaren“ Bewegungen der urspriinglich 
gelahmten Glieder zu vervollkommnen und kommen so schliesslich 
auch ohne starkere Mitbewegung der gesunden Extremitaten zustande. 

Wenn demnach fur die anfangliche Restitution der Bewegung in 
den gelahmten Gliedern die gleichseitige Hemisphare von keiner 
nennenswerten Bedeutung ist, so ist doch der Einfluss der normalen 
Grosshirnbemispbare auf den Ablauf der Funktion in den hemiplegi- 
schen Extremitaten nieht zu unterschatzen. Schon bei jeder normalen 
Bewegung, vor allem im Bereich der Gemeinschaftsbewegungen, ist 
fiir die geordnete Ausfiihrung derselben eine Zusammenarbeit der 
Muskulatur beider Korperhalften unbedingfc notwendig. Man braucht 
ja nur an den normalen Gang zu erinnern, bei dem fiir die Abwick- 
lung des Beins vom Boden eine bestimmte Innervation des anderen 
Beines und der Rumpfmuskulatur erforderlich ist. Die kleinste 
Storung in diesem komplizierten Bewegungsmechanismus scbadigt die 
Gehfunktion des Beins auf das schwerste. Bei der Erhebung des 
Arms, vor allem bei starkerer Belastung, ist die Mitarbeit der Rumpf- 
muskulatnr, vor allem auch der gekreuzten Kbrperhalfte, von wesent- 
lichster Bedeutung.') Diese Mitarbeit der gekreuzten Kbrperhalfte ist 
aber noch viel wichtiger, wenn es sich um die motorische Innervation 
einer in ihrem. Bewegungsablauf geschadigten Extremitat handelt. 
Schon bei peripheren Muskellahmungen tritt dies deutlich hervor; so 
kann z. B. bei einer Deltoideslahmung unter starkster Anspannung 
der gekreuzten Rumpf- und Scbultermuskulatur eine Erhebung des 
geschadigten Armes zustande kommen. Das Gleiche kann man oft 
bei den poliomyelitischen, durch Schwund der Vorderhornzellen be- 
dingten Monoplegien im Bereich des Beins oder des Arms beobach- 
ten. So ist auch bei der cerebralen Hemiplegie fur eine brauchbare 



i 


1 ) In diesem Zusainmenhangr sei auf die interessauten Versuche hinge- 
wiesen, die Storch (Monatschr. f. Psych, u. Neurol. XI, p. 381) anfuhrt, nach 
denen ein Menech weder sein rechtes Bein erheben kann, wenn die ganze linke 
Korperhalfte feat an die Wand angepresst ist noch sich vom Stuhl erheben 
kann, ohne den Rumpf zu beugen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



422 


Rothmann 


Funktion der in Restitution befindlichen Extremitaten die angestreDgte 
Mitarbeit der gekreuzten Korperhalfte von ausschlaggebender Bedeu- 
tung. Wenn das in Extensionsstellung befindliche Bein des Hemi- 
plegikers beim Gehen benutzt werden soil, wobei es nicht durch- 
gezogen werden kann, wie das normale Bein, sondern nm das Standbein 
herumgeworfen werden muss, so ist dazu eine kraftige Innervation 
der gekreuzten Rumpfmuskulatur erforderlich. Soli der paretische 
Arm hochgehoben werden, so ist dies in ausgiebiger Form nur unter 
kraftiger Mitarbeit der gekreuzten Rumpf- und Schultermusknlatur 
moglich. So wenig die gesunde Hemisphare des Hemiplegikers also 
fur die Wiederkehr der Gemeinschaftsbewegungen der gelahmten Extre¬ 
mitaten zu bedeuten bat, so wichtig ist sie durch die geeignete Inner¬ 
vation der gekreuzten Korperhalfte zur brauchbaren funktionellen 
Verwertung der restituierten Bewegungsformen der paretischen Glieder. 

Dass dem so ist, das beweisen nun auf das schlagendste die Be- 
obachtungen bei den eerebralen Diplegien, bei denen durcb doppel- 
seitige Herde beide Korperhalften annahernd gleichmassig geschadigt 
werden. Allerdings ist bierbei zu betonen, dass es sich in der Regel 
um kongenitale oder in friihester Jugend entstandene Defekte han- 
delt. Es ist eine bekannte Tatsache, dass die infantilen Hemi- 
plegien von den oben geschilderten Restitutionen der eerebralen Hemi- 
plegie baufig Abweichungen zeigen. Dies erklart sich daraus, dass 
die ausgesprochen menschlichen Verhaltnisse sich bei den Kindern vor 
Annahme des aufrechten Ganges nocb nicht fest ausgebildet haben. Dazu 
kommt, dass, wie vor allem Long (26) betont hat, im kindlichen Alter 
die Mogliehkeiten der Ersatzfunktion viel ausgedehnter entwickelt 
sind als beim Erwachsenen. Immerhin sehen wir, dass bei den cere- 
bralen Diplegien der Gang nicht etwa dem hemiplegischen Tvpus auf 
beiden Seiten entspricht, sondern die beiden Beine, eng aneinander 
gepresst und baufig leicht gekriimmt, nur muhsam ip kleinen schlei- 
fenden Schritten fortbewegt werden konnen. Oft ist sogar jede Lo- 
komotion unnioglich geworden. Hier ist eben ausser der Schadigang 
der Muskulatur jedes Beins die Hilfsaktion von seiten der anderen 
Korperhalfte anfgehoben, so dass nunmehr die Schadigung der Loko- 
motion weit schwerer in die Erscbeinung tritt. Zuglcich macht sich 
durch die ausgedehnte Abtrennung des Grosshirneinflusses von den 
tieferen Hirnzentren die allgemeine Starre sehr stark bemerkbar. 

III. Theorien der hemiplegischen Kontraktur. Iledeutung der 
Pyramidenbahncn. Ersatzfunktion der glelchscitlgen Heini- 
sphiire (Forsters Hilfursprungsfclder). 

Bei dieser ganzen Auffassung von der hemiplegischen Bewegungs- 
stiirung und ibrer Restitution kommen drei Hanptmoniente in I rage. 
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erstens die weitgehende Ersatzmoglichkeit der Pyramidenleitung durch 
phylogenetisch alte subkortikale Zentren, die mit der Hirnrinde in 
Verbindung treten, zwei tens die nur langsam wieder zu erlangende 
selbstandige Fanktion dieser phylogenetisch alten Zentren, deren 
Funktionsmoglichkeiten aber beim Menschen gegeniiber den boheren 
Tieren beschrankt und nmgewandelt sind , drittens die Wichtigkeit 
der normalen Hirnhemisphare und der ihr unterstehenden Muskulatur 
der normalen Korperbalfte zur brauchbaren Ausnutzung der unvoll- 
kommenen Restitution der Bewegung in den hemiplegischen Gliedern. 
Fiir die Ausbildung der eigenartigen Kontrakturen und der weit- 
gehenden Differenzierung in der Restitution der einzelnen Muskel- 
gruppen ist das funktionelle Moment, vor allem die Ausgestaltung 
des aufrechten Ganges und die ausschliessliche Verwertung der Arme 
als Greiforgane, an erster Stelle von Bedeutung. 

Sehen wir nun, inwieweit diese Anscbauungen zu allgemeiner An- 
erkennung gelangt sind, so lebnt zunachst Lewandowsky (24,25) das 

Moment des aufrechten Ganges als ausscblaggebend ab. Ibm will eg_ 

nicht einleuchten, dass der aufrechte Gang eine Bevorzugung der 
Strecker vor den Beugera oder umgekehrt zu geben vermag. Es lasst 
sich jedoch wohl nicht leugnen, dass der aufrechte Gang eine absolut 
andere Verteilung der Innervation der Muskelgruppen nicht nur der 
unteren Extremitaten allein, sondern auch der Stammmuskulatur 
herbeigefiihrt hat, als sie bei den vierfiissigen Tieren besteht. Und 
noch weit scharfer tritt diese Differenz an den Armen hervor, die der 
Gehfunktion vollig entzogen sind. Warum allerdings, wie Lewan¬ 
dowsky meint, der aufrechte Gang eine Bevorzugung der hinteren 
Extremitaten vor den vorderen herbeigefiihrt haben soil, ist nicht ganz 
ktar. Im allgemeinen sollte man doch die Vorrangstellung der Arme 
mit ihrer nunmehr immer reineren kortikalen Innervation beim Men¬ 
schen anerkennen. 

Es ist aber in neuester Zeit auch ein interessantes Experiment 
beim Hunde von Gerhartz (12) ausgefiihrt worden, das auf den Ein- 
fluss der aufrechten Stellung auf die Verteilung der Innervation in 
den verschiedenen Muskelgruppen helles Licht wirft. Gerhartz liess 
einen Hand 28 Wochen hindurch taglich 7 Stunden in aufrechter 
Stellung verharren und konnte nachweisen, dass dann bestimmte Mus- 
keln, die Riickenstrecker, der Glutaeus maximus, die Strecker des 
Knie- und Fussgelenks hypertrophisch geworden waren. Bei dera 
Stehhund waren die Strecker schwerer als die Beuger geworden. 

Es hat daher auch die Anerkennung der funktionellen Bedeutung 
der aufrechten Haltung des Mensqhen fiir die Restitution der Be¬ 
wegung bei der menschlichen Hemiplegie immer mehr an Boden ge- 
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wonnen. Voll und ganz hat sich Auerbach (1) dieser Auffassung 
angeschlosseD. Sowohl fiir die Restitution der Bewegungen als auch 
fur die Kontrakturstellungen der Extremitaten erkennt er die Be- 
deutung der ungleichmassigen Ausbildung der verschiedenen Muskel- 
gruppen der Extremitaten beim Menschen durcb den aufrechten Gang 
an. Auch Foerster (11), wenn seine Anschauungen auch sonst yon der 
hier vorgetragenen Auffassung der spastischen Lahmungen wesentlich 
differieren, hebt doch die Bedeutung des phylogenetischen Entwick- 
lungsganges vom quadrumanen Klettern zum aufrechten Gang hervor. 
AUerdings sucht er auszufiihren, dass die Annahme des aufrechten 
Gangs fiir das Bein eine viel bedeutendere Ausschaltung der subkor- 
tikalen Einfliisse als fiir den Arm bedeute. Das Gegenteil ist der 
Fall! Das Bein verharrt im wesentlichen im Bereich der Gemein- 
schaftsbewegungen, die sicher auch noch beim Menschen weitgehend 
subkortikalen Einfliissen zuganglich sind. Der Arm, der beim 
Gehen nicht notwendig gebraucht wird, wird immer mehr zu einem 
rein kortikalen Organ der isolierten Greifbeweguugen. Gerade die weit 
langsamere und unvollkommenere Restitution des Arms bei der 
Hemiplegie beweist ja die Richtigkeit dieser Auffassung. 

Nun weicht Foerster allerdings noch in anderer Hinsicht weit¬ 
gehend von unseren Auffassungen ab, indem er sich weder von der 
Vorstellung von der Pyramidenbahn, als der fiir die Willkiirbewegun- 
gen unbedingt notwendigen Babn, frei gemacht hat, noch die rein 
gekreuzte Innervation der Extremitaten von der Hirnrinde anerkennen 
will. In seiner Monographic „Die Kontrakturen bei den Erkrankun- 
gen der Pyramidenbahneu“ identifiziert Foerster (7) im wesentlichen 
die Kontraktur bei der Hemiplegie und die Kontraktur bei dem Aus- 
fall der Pyramidenleitung. Auch in seinen letzten Arbeiten betont er 
(10, 11), dass zur Erhaltung willkiirlicher Bewegung ein gewisser Rest 
innervatorischer Py-Fasern, vor allem am Arm, vorhanden sein muss. 
Was nun die Entstehung der spastischen Kontrakturen bei der Hemi¬ 
plegie betrifft, so nimmt Foerster an, dass vor dem Wiederauftreten 
aktiver Beweglichkeit die Ausbildung der Kontrakturstelluug von der 
zufalligen Lagerung der Glieder und dem langeren Verweilen in dieser 
Stellung abhangig ist. Erst nach der Ausbildung der Kontrakturen 
kommt es durch die Wiederkehr der aktiven Beweglichkeit zu einer 
neuen Beeinflussung der Kontrakturen. Doch ist auch jetzt das lan- 
gere Verweilen in einer bestimmteu Stellung das ausschlaggebende 
Moment. Foerster bezeichnet die Kontraktur als einen subkorti¬ 
kalen Fixationsreflex, indem bei Pyramidenbahnerkrankungen eine jede 
Muskelgruppe die Neigung hat, bei Annaherung ihrer Insertionspunkte 
sich dieser Niiherung vermittelst einer Spannungsentwicklung anzu- 
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passen und in diesem Zustand der Verkiirzung zu verharren. Er 
weist mit Nachdruck auf die Ubereinstimmung seiner Erklarung mit 
der von M u n k fur die Entstehung der Kontrakturen beim Affen ent- 
wickelten Anschauung hin. 

Es ist nun zunachst beim Menschen nicht zu beobachten, dass 
die gelahmten Glieder einfach dadurch, dass sie eine bestimmte Stel- 
lung innehalten, der Konfcraktur verfallen.. Wenn die Extremitaten 
dauernd schlaff gelahmt bleiben, wie es in seltenen Fallen der Hemi- 
plegie zu beobachten ist, so verfallen sie niemals der Kontraktur. 
Aber es ist auch nicht richtig, dass die Extremitaten stets in der 
Stellung, die sie unwillkurlich einnehmen, in Kontraktur geraten. Der 
Arm des hemiplegischen Menschen hat, solange er vollig gelahmt 
ist, die Neigung, neben dem Korper in ausgestreckter Stellung, ein¬ 
fach der Schwere nach herabfallend, zu liegen, und man kann ihn 
noch so oft in Beugestellung auf der Brust des Patienten zu fixieren 
suchen, stets fallt er wieder in die alte Stellung zuriick. Es miisste 
demnach nach der Erklarung Foersters die Streckkontraktur des 
Arms die Kegel sein, und erst im weiteren Verlauf, wenn sich eine 
starkere aktive Funktion der Beuger entwickelt, was allerdings unter 
diesen Verhaitnissen schwer verstandlich ware, konnte, wenn die Ex- 
tensionskontraktur noch nicht zu fest entwickelt ist, eine Beugekon- 
traktur eintreten. In Wirklichkeit ist dies nicht der Fall, sondern 
von Anfang an treten die Spasmen am starksten in der Beugemusku- 
latur auf und fiihren den Arm trotz der entgegenwirkenden passiven 
Lagerung in die Flexionsstellung. Zugleich treten aber auch aktive 
Innervationen der Beugemuskulatur hervor. In einem Fall von Hemi- 
plegie konnte ich 7 Monate nach der Apoplexie den Arm vollkommen 
schlaff gelahmt herunterharigen sehen. Es gelang aber, durch ge- 
eignete Obungstherapie nach einigen Tagen deutliche willkiirliche 
Innervationen in der Beugemuskulatur auszulosen; sofort entwickelte 
sich auch eine Beugekontraktur dieses Arms. Es ist mitunter nicht 
leicht, in den kontrakturierten Muskelgruppen die aktive Innervation 
deutlich nachzuweisen; aber bei sorgfaltiger Untersuchung gelingt 
dies in der Kegel doch, wenn auch kein direktes Verhaltnis zwischen 
Muskelkraft und Starke der Kontraktur besteht. Der Antagonismus 
zu den gelahmten oder doch weit schwacher innervierten Muskel¬ 
gruppen ist hier das wesentliche Moment. 

Zweifellos kann man bei der Wiederkehr aktiver Innervationen 
durch kiinstliche Verhinderung der Ausbildung bestimmter bevorzugter 
Bewegungskombinationen den Kontrakturen andere Form und Rich- 
tung geben. Dabei spielt der Umstand mit, dass jetzt tatsachlich ein 
starkerer Innervationsstrom in die sonst vernachlassigten Muskelgmp- 
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pen hineingefat. Man muss aber auch bedenken, dass die spastische 
Muskulatur allmahlich die normale Elastizitat einbiisst und daber die 
kontrakturierte Extremitat durch passive Dehnung derselben leichtin ab- 
normer Stellung fixiert werden kann. So beobachtete ich einmal einen er- 
, wachsenen Hemiplegiker, der in friiher Kindheit seine Lahmung akquiriert 
hatte, und dessen Arm in Streckstellung stand. Sein Vater, ein Gartner, 
hatte ihm an den in starker Flexionsstellung kontrakturierten Arm 
taglich die schwere Giesskanne gehangt und so durch passive Deh¬ 
nung allmahlich den Arm in Streckkontraktur gebracht. 

Aber man darf auch die bei den Affen auftretenden Kontrakturen 
nicht als Beweismaterial dafiir heranziehen, dass die Ruhigstellung der 
Glieder das wesentlichste Moment der Kontrakturbildungdarstellt. Monk 
hatte bereits nachgewiesen, dass bei alien einer Extremitatenregion 
beraubten Affen eine stark ere Atrophie der Extensorenmuskul atur vor- 
handen ist7~auch wenn keine Kontraktur bei ihnen auftritt,. dass also 
I eine verschieden starke Innervation der einzelnen Muskelgruppen jeden- 
falls der Kontrakturbildung im Gebiet der besser innervierten Muskeln 
voraufgeht. Weiterhin konnte ich beim Affen wiederholt die Ausbildung 
der tvpischen Beugekontraktur an den Armen beobachten, obwohl die 
Tiere Gemeinschaftsbewegungen (Laufen, Klettern) zeigton, in Fallen mit 
besonders starker Einengung der motorischen Zentren und Leitungs- 
bahnen. Besonders deutlich trat dies bei zwei Rhesusaffen hervor, 
denen zuerst die Finger-Handregion des Gyrus centralis anterior beider- 
seits exstirpiert worden war und 3—4 Wochen spater nach annahemd 
totaler Restitution der feinen Fingerbewegung die Pyramidenkreuzung 
total durchtrennt wurde. Hier entwickelte sich bereits in wenigen Tagen 
eine starke Beugekontraktur der Arme, obwohl die Affen sich anfangs 
auf alien Vieren fortbewegten und kletterten. Es war aber die Ein¬ 
engung der motorischen Zentren und Bahnen eine derart grosse, 
dass doch das Ubergewicht der besser innervierten Muskelgruppen 
sich rasch sehr betrachtlich bemerkbar machte und die Arme in 
Beugekontraktur fixierte. 

Es ist nun stets die Frage von grosser Bedeutung gewesen, in- 
wieweit beim Menschen die spastischen Kontrakturen von der Er- 
krankung oder dem Ausfall der Pyramidenbahnen abhangig 
sind. Dass ErkrankuDg der wichtigsten motorischen Leitungsbahn 
und spastische Erscbeinungen sich in der Regel kombinieren, das ist 
ja zweifellos. Aber schon bei den Pyramidenbahnaffektionen des Rticken- 
inarks besteht durchaus keine feste Beziehung zwischen der Schwere 
der Pyramidenerkrankung und~deFStarke der spastischen Kontrakturen. 
Zwar hat v. Striimpell(56) auf derGrundlage seiner reichenErfahrung 
an klinischem und pathologisch-anatomischem Material von Fallen von 
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spastischer Spinalparalyse die Hypertonie in Verbindung mit derSteige- 
rang der Sehnenreflexe „als das erste, regelmassigste und daber wich- 
tigste klinische Symptom der primaren Py-Sklerose“ hingestellt und 
sie als eine direkte Folge der PyS-Erkrankung aufgefasst. Aber 
auch er betont, dass der Satz nicht umgekehrt werden darf, da ahn- 
liche Zustande von Muskelstarre auch bei andereu Krankheitszustanden 
vorkommen. Doch auch das typische Bild der spastischen Spinal-\ 
paralyse kann mit einer annahernd intakten PyS-Bahn einhergehen. / 
So zeigte der von Newmark (35) beschriebene Fall des Frank 0. Connor 
aua einer in vielen Mitgliedern an spastischer Paraplegie leidenden 
Familie, dessen Erkrankung sich schon mit 8 Jahren in steifen, an- 
einanderstossenden Knieen und gesteigerten Reflex ?n zeigte, im weite- 
ren Verlauf im 20. Jahre beim Gehen Einwartsdrehung der stark ad- 
duzierten Beine mit Neigung zur Spitzfussstellung und Zittern der 
Beine mit gesteigerten Sehnenreflexen, Patellar- und Fussklonus und 
Babinskischem Zehenphanomen. Als er starb, fand sich nur im unteren 
Lendenmark an Weigertpraparaten eine geringe Aufhellung in der 
Gegend der Pvramidenbahn, die jedoch mit der van Gieson-Farbung 
nicht sicher erkennbar war. Das Sakralmark, das ganze iibrige Len¬ 
denmark, Brust- und Halsmark liessen keine Veranderung der Pyra- ] 
midenbahnen erkennen, wahrend eine Degeneration der Gollschen j 
Strange vom unteren Brustmark bis zur Medulla oblongata zu ver- 1 
folgen war. 

Miissen wir demnach fur die Ausbildung der Hypertonie bei den 
spinalen Affektionen daran festhalten, dass hier noch eine andere Ver¬ 
anderung des Nervensystems erforderlich ist, die bald mit, bald ohne 
PyS-Affektion sich entwickeln kann und zu der pathologischen Stei- 
gerung der Erregbarkeit der Vorderhornzellen fuhrt, so sehen wir bei 
den cerebralen Hemiplegien den totalen Ausfall der Pyramidenleitung 
zunachst mit vollig schlaffer Lahmung verbunden, und erst lange Zeit 
nach der volligen Degeneration dieser Bahn kommt es zur Ausbildung 
der spastischen Erscbeinungen. Es konnen aber andererseits ganz 
gleich artige spasti sche Kontrakturen bei vollig intakter Pyramiden- 
bahn auftreten. lch haHe""bereils friiher auf den von Marie uncT 
Guillain (30) berichteten Fall von infantiler Hemiplegie infolge von 
Zerstorung des roten Kerns und seiner Umgebung bei Erhaltensein 
der Pyramidenbahn hingewiesen. Besonders beachtenswert in diesem 
Zusammenhang sind dann die neuen Feststellungen Spielmeyers 
(50, 51), der sowohl eine residuare Hemiplegie, die erst im 38. Lebens- 
jahr entstanden war, mit typischer Kontrakturbildung bei vollig in¬ 
takter Pyramidenbahn, aber sklerotischer Atrophie in den drei oberen 
Zellschichten der Hirnrinde beobachten konnte, als auch eine spastische 
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Paraplegie bei einem 53jabrigen Mann bei intakten Pyramidenbahnen 
und einem ahnlichen Verodungsprozess der oberen Rindenschichten 
feststellte. Ahnliche Beobachtungen bat auch Hoestermann (19) in 
vier Fallen von cerebralen Lahmungen gemacht, und soeben berichtet 
Rhein (37) iiber drei Falle von spastischen cerebralen Diplegien, bei 
denen die Pyramidenbahnen intakt waren und auch die Veranderungen 
der Zellen der Grosshirnrinde keine schweren waren. Nur in einem 
Fall fehlten die Betzschen Riesenzellen. Es kann sich also der ty- 
pische spastische Prozess mit den residuaren Kontrakturen bei cere¬ 
bralen Hemiplegien und Diplegien trotz volligem Intaktsein der Pyra- 
midenbahn selbst entwickeln. In diesem Zusammenhang ist auch der 
Nachweis von Spasmen und Kontrakturen bei den von Wilson (59) 
unter dem Bilde der progressiven lentikularen Degeneration zusammen- 
gefassten Krankbeitsbildern, die bei doppelseitiger Linsenkernaffektion 
vollig intakte Pyramidenbahnen besitzen, von Bedeutung. 

Aber auch die Ausschaltung ausgedehnter Partien des Gyrus 
centralis anterior, der jetzt als die alleinige Ursprungsstatte der 
Pyramidenbahn anerkannt wird, wie sie in neuester Zeit haufig von 
den Chirurgen ausgefiihrt worden ist, hat interessante Beitrage zu der 
Frage nach der Bedeutung der Pyramidenbahn fur das Zustande- 
kommen der Kontrakturen und fur die Restitution der Motilitat iiber- 
haupt geliefert. Ich hatte bereits friiher auf die von Marinesco(3l) 
angestellten Beobachtungen bei von Jonesco wegen Epilepsie mit 
partieller Exstirpation des Armzentrums behandelten Patienten hin- 
gewiesen. Es ist dann vor allem der von Horsley (20) berichtete 
Fall eines 14 jahrigen Knaben bemerkenswert, bei dem wegen athetoider 
und klonischer Zuckungen des linken Arms die ganze rechte vordere 
Zentralwindung, soweit sie elektrisch erregbare Arrafoci aufwies, bis 
auf den Grund des Sulcus Rolandi exstirpiert wurde. Dieser ge- 
waltige Eingriff, der n. a. fast das ganze Ursprungsgebiet der fur den 
Arm bestimmten Pyramidenbahn fortnahm, verursachte zwar zunachst 
totale schlaffe Armlahmung; aber bereits nach 14 Tagen zeigten sich 
die ersten schwachen Bewegungen des linken Arms. Es kam bald 
zu Abduktion und Adduktion der Schulter, zu Flexion und Extension 
im Ellbogengelenk, zu Flexion des Handgelenks. Nock spater resti- 
tuierte sich sogar die Willkurbewegung der Finger, vor allem des 
Daumens. Nur die Fingerbeugung war durch Hypertonie behindert, 
wahreud sonst keine wesentliche Kontrakturbildung zu beobachten war. 

Besonders genau untersucht sind dann zwei von F. Krause (23) 
berichtete Falle mit ausgedehnter Exstirpation im Gebiet der vorderen 
Zentralwindung. In dem ersten Fall (Beob. I, 15) handelte es sich um 
einen 30jahrigen Mann, der im 16. Lebensjahr einc linksseitige Hemi- 
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plegie erlitt, die bis auf eine massige Parese zuriickging. 10 Jahre 
spater kam es zu Jacksonscher Epilepsie mit starker Beugekontraktur 
des linken Arms. Es wurde liber den recbten Zentralwindungen 
trepaniert und naeh faradischer Reiznng das Zentrum des Vorderarms 
und der Hand sowie das untere Facialiszentrum in einer Ausdehnung 
von 23:15:12 mm und in einer Tiefe von mindestens 5 mm exzidiert. 
Unmittelbar darauf war der ganze linke Arm scblaff gelabmt; am 
nachsten Tage kam es bereits zu aktiven Bewegungen im Ellbogen- 
gelenk und in den Fingern. Nach 3 Tagen konnte der Kranke das 
Ellbogengelenk strecken, die Schulter etwas abduzieren und den Ober- 
arm nach aussen rotieren. In den nachsten Tagen besserte sich auch 
die Fingerbewegung. Nach 2 Monaten war die aktive Bewegung noch 
weiter fortgeschritten, doch fehlten Pronation und Supination und 
aktive Streckung der Finger. In den ersten Tagen bestanden Kon- 
trakturen in den Beugemuskeln, vor allem dem Biceps, aber auch in 
den Fingerbeugern. Diese spastischen Zustande besserten sich aber 
in der Folge; nach 2 Monaten bestand nur noch massige Spannung im 
Biceps und Triceps und in den Abduktoren der Schulter. Im weiteren 
Verlauf trat eine massige Besserung des Arms ohne wesentliche Kon- 
trakturen ein. 

In einem zweiten Fall Krauses wurde bei einem 23jahrigen Mann 
{Beob. I, 10), der .vom 4. Lebensmonat an eine Schwache im rechten 
Arm oder Bein hatte und mit 13 Jahren Anfalle von beginnender 
Jacksonscher Epilepsie im rechten Arm bekam, links eine poren- 
cephalische encephalitische Cyste unterhalb des Facialiszentrums und 
das Krampfzentrum im Gebiet der Armregion in der Grosse von 
22 mm Lange, 16 mm Breite und 5 mm Dicke entfemt. Eine Stunde 
nach der Operation waren Finger, Hand, Vorder- und Oberarm total 
gelahmt bei leichter Spannung in Biceps und Handflexoren. Nach 
21 Stunden konnte der Patient den Oberarm heben, den Vorderarm 
beugen, die Finger etwas strecken und beugen. In den nachsten 
Tagen besserte sich die aktive Bewegung andauernd. Diese Besserung 
ging sogar noch liber den Zustand vor der Operation hinaus. Die 
Muskelrigiditaten waren im aHgemeinen nicht bedeutend, betrafen 
vorwiegend die Flexoren des Vorderarms und den Biceps sowie die 
Strecker des Daumens. Vom 10. Tage an gingen die Rigiditaten zu- 
riick und verschwanden in der Folge vollkommen. 

In alien diesen Fallen waren sebr grosse Abschnitte desUrsprun gs- 
gebietes der Pyramidenbahn, vor allem fur den Arm, zerstort, teilweise 
bereits vor der Operation, und trotzdem hielten sich die Rigiditaten 
und Kontrakturen in sehr engen Grenzen und gingen schliesslich fast 
-ganz zuriick. 1st es in diesen Fallen auch zweifellos, dass ein Teil 
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der vorderen Zentralwindung und vor allem die hintere Zentralwindung 
intakt geblieben waren und zu der raschen Restitution der Bewegungen 
fiihrten, so beweisen doch alle diese Falle unwiderleglich, dass grosse 
Abschnitte des Ursprungsgebietes der Pyramidenbahn und zwar gerade 
im Gebiet der Hand- und Fingerregion ausgeschaltet werden konnen, 
ohne dass es zu schweren, die aktiven Bewegungen aufhebenden Kon- 
trakturen zu kommen braucbt. Ja, bei langerer Lebensdauer konnen 
sich die vorhandenen spastischen Erscheinungen sogar weitgehend 
zuruckbilden. 

Noch viel entschiedener, wie in meinen frUheren Ausfiihrungen, 
I muss ich also daran festbalten, dass die spastischen Kontrakturen 
einerseits nicht notwendig zum Bilde der Pyramidener- 
krankung gehoren, andererseits bei vollig intakter Pyra¬ 
midenbahn infolge von Affektionen anderer Abschnitte des 
motorischen Systems zustande kommen konnen. 

' Dass die Pyramidenbahn auch beim Menschen fur die Ausbildung 
willkiirlicher Bewegungen nicht unbedingt notwendig ist, so sebr sie 
auch unter normalen Verhaltnissen unter den motorischen Bahnen 
den Vorrang besitzt, dafiir haben sich gerade auf dem Boden der 
Hirnchirurgie die Beweise immer mehr gehauft. Soweit ich sehe, hat 
sich diese Anschauung, dass die extrapyramidalen motorischen Zentren 
und Bahnen in Verbindung mit der Hirnrinde imstande sind, auch 
isolierte Bewegungen auszulosen, und rein subkortikal Gemeinschafts- 
bewegungen anzuregen vermogen, allgemeine Anerkennung erworben. 
Gerade die heutige Aera der operativen Beeinflussung der spastischen 
Lahmungen hat ja diese Ersatzmoglichkeiten der motorischen Funktion 
zur unbedingten Voraussetzung. Allerdings halt Foerster (10) noch 
immer an den alten Anschauungen fest, dass fur aktive motoriscbe 
Funktion ein gewisser Rest innervatorischer Pyramidenfasem vor- 
handen sein muss. So bezieht er das Auftreten schlaffer Lahmung 
infolge von hinterer Wurzeldurchschneidung bei spastischer Arm- 
lahmung auf den volligen Untergang der Pyramidenfasem. Es ist 
aber mit Sicherheit anzunehmen, dass in solchen Fallen eine Kompli- 
kation bei der Operation eingetreten ist, sei es, dass der erhaltene 
Rest der hinteren Wurzelfasern zu klein war oder dass das Riickenmark 
bei der Durchschneidung mit ladiert wurde. Wenn Foerster aber 
empfiehlt, durch die hier von Goldscheider zuerst angewandten 
subduralen Stovaininjektionen zu priifen, ob noch ein geeigneter 
Rest von Pyramidenfasem vorhanden ist, so lasst sich auf diesem 
Wege nur das Vorhandensein motorischer kortikofugaler Impulse 
feststellen, nicht aber das Erhaltensein von Pyramidenfasem. 

Nun ist aber den hier entwickelten Anschauungen von der Resti- 
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tation der hemiplegischen Lahmung durch die phylogenetisch alten 
subkortikalen Zentren auf der Seite der Lasion oft die Meinung gegen- 
iibergestellt worden, dass die erhaltene Grosshirnhemisphare weit- 
gebend fur die andere einfcreten konnte. Ich babe diese auf Broad- 
bent (4) zuriickgehende Tbeorie bereits in einer friiheren Arbeit zu 
widerle gen ges ucht (42). Trotzdem kehrt diese Vorstellung, dass die 
Binde der intakten Hemisphare fiir die andere weitgebend eintreten 
kann, in den neuesten Arbeiten iiber die Hemiplegie wieder. So 
fiibrt Auerbach (1) aus: „Im Gegensatz zu Bothmann mochte icb, 
ebenso wie die Mehrzahl der Autoren, auf diese Ersatzfunktion der 
Binde der intakten Hemispbare auch bei Erwachsenen sowobl fiir die 
Biickkehr der Gemeinschafbs- als aucb der Sonderbewegungen das 
grosste Gewicht legem" Wenn Auerbach weiterbin vor der IJber- 
tragung der Ergebnisse am Affen, ja selbst am anthropoiden Affen, 
auf die Verhaltnisse des menscblichen Cortex warnt und dem letzteren 
eine erbeblich bedeutsamere und kompliziertere Bolle zuscbreibt, so 
kehrt hier der anthropozentrische Standpunkt wieder, der sich iiberall 
in der Wissenschaft, nicht nur auf dem Gebiet der Hirnphysiologie, 
so oft dem Fortschritt entgegengestellt hat. 

Dass der aufrechte Gang eine wesentliche Verschiebung im Ge- 
braucb der einzelnen Muskelsynergien berbeigefiibrt bat und damit 
aucb eine veranderte Lokalisation im Gebiet der Extremitatenregion 
der Grosshirnrinde bewirkt baben muss, dariiber besteht ja kein Zweifel. 
In dieser Hinsicbt kann man eine regelmassige Entwicklung von den 
niederen Affen iiber die Menschenaffen bis zum Gorilla und endlich 
bis zum Menscben feststellen. Es ist dabei aber docb bemerkenswert, 
dass es bisber nicht gelungen ist, bei den zablreichen elektrischen 
Hirnrindenreizungen bei den Anthropoiden und beim Menschen sichere 
Unterschiede im Bereich der Foci festzustellen; im Gegenteil, die Er¬ 
gebnisse bei den Anthropoiden sind uns wertvolle Fiihrer fiir die 
menschlicbe Pathologic geworden. In Bezug auf die anatomiscben 
Verhaltnisse, sei es nun, dass wir die cyto- und myeloarchitektonische 
Erforschung der Hirnrinde oder die Myelogenese oder die Ausgestaltung 
der Leitungsbahnen ins Auge fassen, kommen neben der weitgehenden 
Ubereinstimmung im Bereich der Extremitatenregionen die verhaltnis- 
massig geringen Abweichungen nur wenig in Betracht. Wir werden 
daher die am niederen Affen, vor allem aber an den Anthropoiden in 
Bezug auf die Funktion der Extremitatenregionen gewonnenen physio- 
logischen Ergebnisse im wesentlichen fiir die menscblichen Verhaltnisse 
verwerten konnen und nur dann von denselben abweichen, wenn zwin- 
gende Beweise fiir die Anderung beim Menscben beigebracbt werden. 

Nun hat vor allem Foerster (9) in den letzten Jabren eine 
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Theorie iiber das Zustandekommen der Labmungen und ihre Resti¬ 
tution bei kortikalen Hirnberden entwickelt, die in grundlegenden 
Anschauungen von den bei Affen und Anthropoiden experimentell 
gefundenen Tatsachen abweicht. Foerster hat das Verdienst, eine 
Reihe genauer, z. T. anatomisch nacbgepriifter Beobachtungen iiber 
den Lahmungstypus bei Rindenberden gesammelt zu baben, die neuer- 
dings durch eine Publikation seines Schulers Reich (36) noch vermebrt 
worden sind. Dass die VertretuDg der Extremitaten in der Extremi- 
f tatenregion der Grosshirnrinde nach^Gelenkabschnitten angeordnet ist, 
vollig iibefeinsGmmehdr mit'den'Ergebnissen des T!erexperiments,~3as 
/ kann nach den iiberaus reichen Erfahrungen der Hirnchirurgen bei der 
\ elektrischen Reizung der menschlichen Grosshirnrinde nicht ernstlich 
[ bezweifelt werden. Auch y. Monakow, der nach Reich die Lokali- 
sationslehre im Sinne Munks fiir die menschliche Pathologie abgelehnt 
haben soli, fuhrt ganz klar aus, dass bei der Fokalparese im Minimum 
diejenigen Bewegungsarten ausfallen, die bei elektrischer Reizung dei 1 
betreffenden Foci bei schwachen Stromen isoliert hervorgebracht werden. 
Bonhoffer (3) erwahnt nur ganz beilaufig bei einer Studie iiber das 
Verhalten der Sensibilitat ,bei Hirnrindenlasionen, dass als definitive 
Ausfallserscheinung bei isolierten Lasionen der kortikalen Armregion 
stets eine Storung der Handbewegung zuriickbleibe, und hat das Vor- 
kommen reiner Lahmungen im Schultergiirtel oder im Ellbogengelenk 
nicht beobachtet. Er erklart diese Tatsache mit der besonders ausge- 
dehntenRindenvertretungderHandregion und bezweifelt den klinischen 
Wert der Munkschen Projektion der Motilitat nach Gelenkabschnitten 
in der Hirnrinde. So sehr diese starkste Schadigung der Hand fur die 
Mehrzahl der kortikalen Herde zutrifft, so kommen doch zweifellos FaRe 
von kortikalen Armparesen mit vorwiegender Schadigung der oberen 
Gelenkabschnitte vor. Sie sind von Foerster und Reich in grosserer 
Zahl festgestellt worden. So sehr man dem menschlichen Handzentrum 
eine besonders umfangreiche Lokalisation in der Armregion zubilligen 
muss und bei der Feinheit ihrer funktionellen Differenzierung ihre 
starkere Vulnerabilitat schon bei leichteren Cortexlasionen anerkennen 
wird, so kann dies doch das Prinzip der Rindenlokalisation nach 
Gliedabschnitten auch in der menschlichen Hirnrinde nicht erschiitteni. 

Nun ist es nach alien unseren Erfahrungen sichergestellt, dass die 
totale Ausschaltung der Extremitatenregion oder auch nur der Arm- 
oder der Beinregion den gleichen residuaren Lahmungstypus zur 
Folge hat, der nach Unterbrechung der Leitungsbahnen in der inneren 
Kapsel eintritt. Findet eine plotzliche totale Zerstorung der Extremi¬ 
tatenregion statt, wie ich sie selbst in einem Fall von Schadel- 
zertriimmerung durch einen Fahrstuhlunfall beobachten konnte, so 
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unterscheidet sich die Restitution der Bewegung in den gelahmten 
Gliedern weder in der Zeitdauer noch in der Art der Ausgestaltnng 
von der Kapselhemiplegie. Handelt es sich dagegen um eine langsam 
zunehmende Affektion der Extremitatenregion, die nur allmahlich zur 
volligen Ansschaltnng fubrt, so kann der residuare Lahmungstypus ohne 
ein Stadium volliger schlaffer Lahmung sich direkt im Anschluss an 
das Schwinden der kortikalen Bewegungsfunktion entwickeln, indem 
der snbkortikale motorische Apparat Zeit genug hat, sich Schritt fiir 
Schritt mit dem Ausfall der Rindenfunktion an die selbstandige Tatig- 
keit zu adoptieren. 

Es gibt aber eine ganze Reihe yon Rindenlahmungen, bei denen 
der residuare Lahmungstypus nicht in die Erscheinung tritt, sondern 
z. B. das ganze Hand- oder Fingergebiet oder die gesamte Bewegung 
des Fusses ausgeschaltet ist, teils mit, teils ohne Parese der iibrigen 
Extremitatenmuskulatur. Um nun zu erklaren, dass in einigenJPallen 
von Riudenherden die gesamte willkurliche Beweglichkeit des Fusses 
aufgehoben ist, in anderen dagegen sich der Pradilektionstypus 
mit ausschliesslicher Lahmung der Dorsalflexoren ausbildet, nimmt 
Foerster an, dass neben dem Hauptursprungsfeld fiir den rechten 
Fuss in der linken Zentralwindung noch ein Hilfsursprungsfeld fiir 
diesenFuss in der rechten Zentralwindung mit ungekreuzten Pyramiden- 
fasern im Pyramidenvorderstrang und -Seitenstrang existiert. Dieses 
Hilfsursprungsfeld tritt nach Zerstorung der linken Beinregion kompen- 
sierend ein und zwar im wesentlichen nur fiir die Plantarflexoren des 
Fusses resp. fiir die Strecker des Knies usw. und verhindert so die 
Totallahmung des Fusses. 1st aber dieses Hilfsursprungsfeld mit- 
geschadigt, so kommt es zur volligen Monoplegia pedis. Genau 
ebenso nimmtFoerster ein derartiges Hilfsursprungsfeld in der gleich- 
seitigen Armregion an, dessen Mitschadignng bei Zerstorung der ge- 
kreuzten Armregion statt des Pradilektionstypus der Lahmung eine 
Totallahmung von Agonisten und Antagonisten herbeifiihrt. 

Gehen wir an eine Priifung dieser Foersterschen Theorie heran, 
so ist zunachst zu betonen, dass sie mit alien Tatsachenj die uns aus 
der experimentellen Physiologic bei Affen und Anthropoiden bekannt 
sind, unvereinbar ist. Es ist oben bereits hervorgehoben worden, . 
dass soifrohl Munk wie ich selbst beim niederen Affen niemals eine 
starkere Schadigung der durch totale oder partielle Exstirpation einer 
Extremitatenregion paretischen gekreuzten Extremitaten durch die 
nachfolgende Exstirpation der gleichseitigen Extremitatenregion er- \ 
zielen konnten; im Gegenteil, die Gemeinschaftsbewegungen der zuerst 1 
geschadigten Extremitaten wurden jetzt, nachdem die Glieder der 
anderen Seite frisch paretisch geworden waren, starker und umfang- 
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reicher als vorher. Auch bei partiellen Exstirpationen der Extremi- 
tatenregion lassen sich diese Tatsachen feststellen. Es sei hier nor 
ein Beispiel von vielen wiedergegeben: 

Einem Macacus Rhesus wird der linke Hinterseitenstrang (Pyra- 
midenbahn nnd Monakowscbes Biindel) in der Hohe des 3. Hals- 
wirbels durchtrennt. Danach zeigen die linksseitigen Extremitaten 
anfangs deutliche Parese bei alien Bewegungen; doch kehren in 
wenigen Tagen nicbt nnr die Gemeinschaftsbewegungen, sondern 
auch die isolierten Greifbewegungen des linken Arms wieder, bleiben 
aber an Sicherheit nnd Exaktheit hinter denen des rechten Arms 
zuriick. 3V2 Wochen spater wird die rechte Armregion freigelegt; 
es werden elektrische Reizeffekte mit Stromen von 105—95 R.-A. im 
Gebiet der vorderen Zentralwindnng bis heran an den Sulcus 
praecentralis (x) festgestellt. Das ganze erregbare Gebiet der Arm- 
region, nach hinten bis an den Sulcus centralis, nach vom bis in die 
Ebene des Sulcus X, wird exstirpiert. Danach ist der linke Arm zu- 
nachst vollig schlaff gelahmt, gewinnt in den ersten Tagen eine leichte 
Vorwartsbewegung im Schultergelenk wieder, zeigt in der nachsten 
Zeit langsame iiberaus unvollkommene Restitution der Gemeinschafts¬ 
bewegungen. Unter taglicher Chung mit Festbinden des normalen 
rechten Arms gelingt es, die Gemeinschaftsbewegungen beim Laufen 
nnd Klettern etwas zu bessern. Doch wird noch einen Monat nach der 
zweiten Operation der linke Arm niemals zum isolierten Greifen benutzt. 
Jetzt wird in einer dritten Operation die linke Armregion freigelegt und 
das gleiche Gebiet der vorderen Zentralwindnng wie auf der rechten 
Seite und dariiber hinaus noch die entspreohende vordere Halfte der 
hinteren Zentralwindung, die stark mit Reizfoci besetzt ist, heraus- 
genommen. Am nachsten Tage sitzt der Affe aufrecht mit herab- 
hangendem rechten Arm, kann sich aber auf alien 4 Extremitaten 
fortbewegen. Wahrend er mit dem rechten Arm keine isolierten 
Bewegungen ausfuhren kann, bewegt er jetzt den linken zuerst ge- 
scbadigten Arm nach dem Vorgehaltenen, beruhrt es mit der linken 
Hand, die zwar nicht ordentlich zugreifl, aber doch eine richtige 
Schliessbewegung ausfuhrt. 4 Tage spater ist er mit diesem linken 
Arm, der vor der letzten Operation nicht fahig war, eine isolierte Be- 
wegung auszufuhren, bereits imstande, nach vorgehaltener N ah rung, 
wenn auch langsam und unsicher zu greifen, die in die Hand gelegten 
Stvickchen festzuhalten und zum Munde zu fiihren. Erst am 5. Tage 
nach der letzten Operation lassen sich auch am rechten Arm wieder 
isolierte Greifbewegungen beobachten, die sich nun rasch bessern. 
Mit dieser Besserung von rechtem Arm und Hand, die immer weitere 
Fortschritte macht, nimmt nun aber das Greifvermogen des linken 
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Arms wieder deutlich ab; ja dieser Arm zeigt jetzt deutlich Neigung 
zur Kontraktorbildung in Pronations- und Beugestellung. 4 Wochen 
nach der letzten Operation stirbt der Affe; die Sektion ergibt die gate 
Heilang der Hirnwunden, die in der oben geschilderten Ausdehnung 
gemacht worden sind. Die mikroskopische Untersuchung nacb Marchi 
weist die vollige Dnrchtrennnng des linken Hinterseitenstranges mit 
leichter Mitlasion des lateralsten Abschnittes des linken Hinter- 
stranges nach. 

Es zeigt sich also auf das deutlichste, dass die ibrer motorischen 
Seitenstrangleitang und ibres Hand- und Fingerzentrums in der ge- 
kreuzten Armregion beraubte linke vordere Extremitat, die zu iso- 
lierten Bewegungen unfahig geworden war, mit dem Augeublick 
wieder isolierte Bewegungen ausfiihren konnte, als die entsprechende 
Armregion der anderen Grosshimhemispbare exstirpiert wurde. Von 
einem Hilfsursprungsfeld der gleichen Hemisphare kann also wohl 
nicbt gut gesproehen werden. Es muss sich hier vielmehr um eine 
abnorm grosse Anstrengung der erhaltenen Teile der reehten Arm- 
region handeln, denen zur Leitung in das Riickenmark nur noch 
der Vorderstrang —, nicbt die Pyramidenvorderstrangbahn, die der I 
niedere Affe nicht besitzt — zur Verfiigung stand. Damit stimmt es 
ausgezeichnet iiberein, dass mit der Besserung der Funktion des 
recbten Arms die Restitution des linken Arms sich wieder ver- 
schlechterte. 

Derartige Beobachtungen stehen mir beim niederen Affen in grosser 
Zabl zur Verfiigung. Sie werden weitgehend erganzt durch die Be¬ 
obachtungen von Griinbaum und Sherrington (14) beim Chim- 
pansen. Sie konnten durch Abtragung der ganzen reizbaren Zone 
des Daumeus, der Finger und des Handgelenks, die ja nach ihren 
Untersuchungen bei den Anthropoiden nur in der vorderen Zentralwin- 
dung liegt, eine Parese der gekreuzten Hand erzielen, die so rasch zu- 
riickging, dass bereits nach einigen Wochen die paretische Hand wieder 
gut benutzt wurde. Jetzt exstirpierten sie das gleiche Gebiet der 
anderen Armregion und erzielten so eine Parese der anderen Hand. 
Die zuerst paretische, jetzt wieder benutzte Hand wurde aber durch 
diese zweite Operation nicht nur nicht aufs neue geschadigt, sondern 
sogar besser gebraucht als vorher. Es ist also auch bei den Anthro¬ 
poiden offenbar kein Hilfsursprungsfeld in der gleichen Hemisphare 
vorhanden. 

Wenn also derartige Einrichtungen beim Menschen bestehen soil- 
ten, so miisste es sich hier um eine neue, exquisit menschliche Ab- 
wandlung handeln. Wahrend wir in der aufsteigenden Tierreihe 
sehen, dass im Gebiet der Extremitatenregion mit der steigenden Ab-" 
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hangigkeit der Bewegungen von der Grosshirnrinde eine immer schar- 
fere Auspragung der gekreuzten Innervation in die Erscheinung tritt, 
batten wir beim Menschen auf einmal einen Ruckfall in die alte bi- 
laterale Vertretung, und zwar gerade fiir die besser eingeiibten, star¬ 
ker entwickelten Muskelgruppen der Extremitaten. Nun ist aber Tor 
allem zu betonen, dass diese Hilfsursprungsfelder der gleicben Hemi- 
sphare mit ibrer direkten gleicbseitigen kortikospinalen Verbindung 
durcb Pyramidenvorderstrang- und -Seitenstrangbabn sich zunachst 
einmal bei dem Verlauf der Hemiplegie in keiner Weise bemerkbar 
macben. Wir baben oben gesehen, dass durch Wocben und Monate 
nach einer totalen Rinden- oder Kapselbemiplegie die gekreuzten 
Extremitaten scblaff gelahmt bleiben. Wo sind da diese hypothe- 
tischen Hilfsursprungsfelder, die ja angeblich eine Willkiirleitung 
von der gleicben Hemispbare zu den spinalen Vorderhornzellen, deren 
iibergrosse Erregbarkeit in der Steigerung der Reflexe deutlich her- 
vortritt, ermoglichen sollen? Umgekehrt wissen wir, dass bei einer 
cerebralen Hemiplegie oft auch die Extremitaten der anderen Seite 
eine Steigerung der Reflexe und eine leicbte Abnahme der motori- 
schen Kraft erkennen lassen. Wenn aber solche Hilfsursprungsfelder 
nur fiir bestimmte Muskelgruppen der gleicbseitigen Extremitaten vor- 
handen sind, so miisste sich jetzt bei ihrem Ausfall eine Abschwachung 
dieser Muskelgruppen zugunsten der anderen, lediglich einseitig inner- 
vierten beobachten lassen. Mit anderen Worten, die Extremitaten der 
gleichen Seite mussten die Andeutung einer dem hemiplegischen Typus 
entgegengesetzten Innervation erkennen lassen, am Bein mit Ab¬ 
schwachung der „Verlangerer" desselben bei normaler Beugeinner- 
vation, am Arm mit Abschwachung der der Flexion dienenden 
Muskelgruppen bei normalem Verhalten der Extensoren. Niemals ist 
etwas Derartiges beobacbtet worden. 

Wenden wir uns nun aber den tatsachlichen Feststellungen zu, 
so ist es bekannt, dass bei der unmittelbaren Nachbarschaft der beider- 
seitigen, nur durch die Falx getrennten Beinzentren der Extremitaten- 
region eine Neubildung der einen Beinregion auf die andere Seite 
derart driicken kann, dass es zu einer Paraplegie der Beine kommt. 
In den Fallen von Rindenberden in der Beinregion mit totaler Fuss- 
lahmung handelt es sich in der Regel um Falle, bei denen das andere 
Bein keine Lahmungserscheinungen erkennen lasst. Auf drei von den 
Foersterscben Fallen trifft dies zu; nur in einem Fall bedingte ein 
Tumor der oberen Halfte der rechten Zentralwindungen ausser der Lah- 
mung des bnken Beins auch Kontrakturen in den Muskeln des rechten 
Beins. Foerster sucht dies auffallige Verhalten so zu erklaren, dass 
es sich in der Regel nur um eine Mitschadigung leichteren Grads im 
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Gebiet der andersseifcigen Beinregion handelt, die zwar noch keine 
Lahmung der gekreuzten unteren Extremitat, wohl aber eine Auf- 
hebnng der kompensatorischen Funktion des Hilfsursprungsfeldes fiir 
das gleichseitige Bein bedingt. Dieser Erklarungsversuch macht 
zweifellos einen sehr gezwungenen Eindruck. Immerbin konnte man 
bei der Fusslahmung noch mit einem auf die Fusszentren beider 
Hemispharen einwirkenden Herd rechnen. Aber die beiden Arm- 
regionen liegen weit anseinander; hier miissen also stets zwei vollig 
getrennte Krankheitsherde einwirken, nm neben der gekreuzten Arm- 
region noch das bypothetische Hilfsnrsprnngsfeld in der gleichseitigen 
Armregion ansser Funktion zu setzen. Es miisste demnach wohl eine 
dauernde Arm- und Hand lahmung iiber den residuaren Lahmungstypus 
hinaus zu den grossten Seltenheiten gehoren. Foerster berichtet iiber 
einen Fall von isolierter totaler Lahmung der Finger und des Daumens 
des linken Arms bei einem 71jahrigen Mann, bei dem sich nur ein 
Erweichungsherd im Gebiet der rechten Zentralwindungen fand. Da 
die linken Zentralwindungen intakt waren, so nimmt er an, dass die 
linksseitigen Hilfsursprungsfelder durch eine leichte arteriosklerotische 
Schadigung der linken Armregion an der ^Compensation verhindert 
waren. Ohne jede anatomische Unterlage lasst sich jedoch eine solche 
neue Theorie nicht befestigen. 

Es existieren nun aber eine grosse Reihe von Beobachtungen, vor 
allem auf dem Gebiet der Hirnchirurgie mit Exstirpationen grosserer 
Gebiete der Hand- und Fingerregion, die beweisen, dass es hier 
trotz normalen Verhaltens der anderen Hemisphere zu totalen Lah- 
mungen der Hand kommen kann, bei freier Schulter- und EUbogen- 
bewegung, und dass auch im weiteren Verlauf der Restitution die 
isolierten Bewegungen der Finger sowohl fiir die Extension wie fur 
die Flexion ausgefallen sind und die Fingerbewegungen nur noch als 
Mitbewegungen der grossen Gelenke zustande kommen. Es ist hier 
vor allem auf die exakten Untersuch ungen Marines cos (31) bei zwei 
Patienten Jonescos zu verweisen, denen ein ausgedehntes Gebiet der 
Rolandoschen Zone exstirpiert war. Marinesco betont ausdriicklicb, 
dass der Typus der Lahmungen betrachtlich von dem der spontanen 
menschlichen Hemiplegie abweicht. Dabei ist noch zu bemerken, dass 
in diesen operierten Fallen niemals das ganze Gebiet der Hand- und 
Fingerregion, sondern nur Teile desselben, vor allem in der vorderen 
Zentralwindung ausgeschaltet sind, so dass die Restitutionsmoglich- 
keiten verhaltnismassig giinstige sind. 

Besonders bemerkenswert fiir die Frage der Restitution der hemiple- 
gischen Storungen ist aber der von F. Krause (23) operierte Fall eines 
7 l j 2 jahrigen Madchens (Beob. I, 12), das von der Geburt an an links- 
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seitiger Hemiplegie mit Krampfanfallen litt. Bei der Untersuchung 
zeigte der abgemagerte und paretische linke Arm spastische Beuge- 
kontrakturen bei volliger Gebrauchsunfahigkeit von Fingem und Hand. 
Das linke Bein war atrophisch, verkiirzt, mit ansgepragten Spasmen. 
Wahrend links die Beflexe stark erboht waren, mit positivem Babinski, 
waren die Beflexe der rechten normalen Extremitaten kaum gesteigert. 
Die Operation zeigte, dass die Gegend der rechtsseitigen Zentralwin- 
dungen von einer grossen, mit wasserklarem Inhalt erfiillten Cyste 
eingenommen war, die sich als der gewaltig erweiterte Seitenventrikel 
mit der in ihm flottierenden Tela chorioidea herausstellte. Die ge- 
waltige Gehirnhohle wurde mit Duralappen bedeckt. In der ersten 
Zeit bestand eine leichte meningitische Beizung mit starker Liquor- 
absonderung. Aber schon vom fiinften Tage an gingen die Beuge- 
kontrakturen des linken Arms zoriick und die aktiven Bewegungen 
besserten sich. Nach ca. 2 Monaten konnte das Kind die Finger 
beugen und strecken, die Hand bis zum Mund bringen, den Oberarm 
heben und den Ellbogen beugen und strecken. Nur die aktive Strecknng 
des Handgelenks fehlte noch. Von Mitbewegungen der gesunden Ex¬ 
tremitaten ist nichts angegeben. 

In diesem Fall fehlten die rechtsseitigen Zentralwindungen, und 
trotz des normalen Verhaltens der linken Hemisphare bestand eine 
schwere spastiscbe Kontraktur und Bewegungslosigkeit der linken 
Extremitaten, vor allem des linken Arms, 7 Jahre hindurch unver- 
andert. Die Eroffnung des in eine Cyste umgewandelten rechten Seiten- 
ventrikels mit der intensiven Druckentlastung der subkortikalen Zen¬ 
tren bewirkte eine ausserordentlich rasche Wiederkehr aktiver Bewe¬ 
gungen mit Nachlassen der Kontrakturen im linken Arm. Der Fall 
I beweist die Machtlosigkeit der gleichseitigen Hemisphare zur Bestitu- 
1 tion des durch Bindenausfall der gekreuzten Extremitatenregion schwer 
1 paretischen Arms und weist auf die weitgehende Fahigkeit der sub- 
* kortikalen Zentren, vor allem im Tundesalter, zor B estilution aktiv er 
Bewegungen liin,' wenn die auf sie einwirkende Schadigung — bier 
der Druck des erweiterten Seitenventrikels — behoben ist. 

IT. Rindeniokalisation. Kortikale Ausfallserseheinungen. 

Wenn wir nun die Annahme eines Hilfsursprungsfeldes fur einen 
Teil der motorischen Innervation der Extremitaten in der gleich¬ 
seitigen Hemisphare ablehnen miissen und eine Einwirkung der gleich¬ 
seitigen Hemisphare auf die durch die Tatigkeit der subkortikalen 
Zentren restituierte Extremitatenfunktion nur auf dem oben auseinander- 
gesetzten Wege fur moglich halten, wie ist es dann zu erklaren, dass 
bei der residuaren Hemiplegie bestimmte Muskelgruppen der Hand, des 
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Fosses etc. sich stets weitgehend restituieren, wahrend es bei kortikalen 
Lasionen za tot&len Monoplegien von Hand, Fuss etc. kommen kann? 

Die Vertretung der motorischen Elemente in der sensomotorischen 
Region der Grosshirnrinde bedeutet nicht einfach eine Projektion der 
VorderhornzeUen des Riickenmarks. Dagegen spricht ja schon die 
Tatsache, dass funktioneU besonders wicbtige Gebiete des Arms, wiei 
Hand ond Finger eine weit ausgedehntere Vertretung in der Gross-) 
birnrinde besitzen als die Bewegungsapparate von Schulter- und Ell-\ 
bogengelenk. Auch kann es sich keinesfalls mn eine einfache zen- 
trale Lokalisation fiir die einzelnen Muskeln bandeln; die Existenz der 
elektrisch reizbaren Foci zeigt mit Sicherheit, dass die einzelnen Ab- 
schnitte der Muskeln zu ganz verschiedenen Muskelsynergien bier zu- 
samxnengefasst sein konnen. Wir miissen vielmehr annebmen, dass 
in den motorischen Ganglienzellen der Extremitatenregion fur die ver¬ 
schiedenen Partien eines Muskels eine gesonderte Vertretung bestehen 
kann, und dass die Foci die Rindenlokalisation fiir funktioneU besonders 
eingeiibte Zusammenfassungen der verschiedensten Muskelabschnitte, 
die besonders leicht erregbar sind, darsteUen. PartieUe Zerstorungen im 
Gebiet der Extremitatenregion werden daher in der Regel keine iso- 
lierten AusfaUe einzelner Muskeln, sondern von Bewegungssynergien 
znr Folge baben, und nur in dem seltenen Tall, dass ein einzelner 
Muskel aliem erne besondere Bewegungsform reprasentiert, wird es zum 
AosfaU der einzelnen Muskelfunktion kommen konnen, so vor aUem an 
den Fingern der Hand. FaUen solche Bewegungssynergien der Hand 
durch Zerstorung der Hirnrinde aus, so kann sich ein kompensatorischer 
Ersatz der Bewegung ausbilden, indem dieselbe zwar nicht mebr iso- 
liert zustande kommt, aber als Mitbewegung bei Innervation der noch 
erhaltenen Rindenzentren des entsprechenden Arms allmahlicb eingeiibt 
wird. Hier handelt es sich also um eine rein kortikale Ersatzleistung 
der erhaltenen Hirnrinde fiir die anfangs vollig ausgefaUene Bewegung, 
die aber niemals wieder die VoUkommenheit der normalen Funktion 
erreicht. Auch diese Bewegungsstorungen hat H. Munk in ausge- 
dehnten Versuchen an Affen, bei denen er partielle Exstirpationen der 
Extremitatenregion ausgefiihrt hatte, genau studiert. Beim Menschen 
werden die Verhaltnisse nicht wesentlich anders liegen, nur dass bei 
der sehr verfeinerten Muskelaktion von Hand und Fingern der Ausfall 
der isolierten Bewegungen derselben weit schwerere Lahmungen her- 
beifiihren muss, die nur langsam und unvollkommen von den erhaltenen 
Rindenregionen aus kompensiert werden konnen. Dazu kommt, dass 
die subkortikalen Zentren beim Menschen nach RindenausfaU erst hn 
Verlauf von Monaten die motorische Funktion, selbst in unvollkom- 
mener Form, zu iibernehmen imstande sind. 
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Nun ist aber bereits bei den hoberen Tieren die auffallende Tafc- 
sacbe festzustellen, dass der subkortikale Apparat bei auagedehnter 
Zerstorung des Grosshims in mannigfacher Hinsicht ausgepragtere 
Bewegungsreaktionen zustande bringt, als bei kleineren Lasionen zir- 
kumskripter Rindenzentren. Hierfur habe ich an anderer Stelle eine 
< Reihe von Beispielen zusammengestellt (48). Wenn also beim Men- 
schen die Hand- und Fingerregion des kortikalen Armzentrums zerstort 
ist, so kommt es zu einem Ausfall der gesamten isolierten Bewe- 
gungen der Hand, der von dem erhaltenen Teil des Armzentrums 
nur sehr unvollkommen ersetzt werden kann; der subkortikale Be- 
wegungsapparat dagegen nimmt an dieser Restitution iiberhaupt kaum 
teil. Genau derselbe Vorgang vollzieht sich bei der Zerstorung des 
Fusszentrums. Sind nur kleinere Abschnitte der Handregion zer¬ 
stort, so kann es bei geeigneter Lagerung des Herdes auch zum Aus¬ 
fall einzelner Bewegungskombinationen kommen, der sicb sogar auf 
bestimmte Bewegungen einzelner Finger beschranken kann. So hat 
Foerster eine isolierte kortikale lnterosseusparese mit Krallenstellung 
der Finger nach Rindenlasion an der Grenze der vorderen Zentral- 
windung und der zweiten Stirnwindung beschrieben. Dass hier die 
Verhaltnisse bei Menschen und Affen im wesentlichen gleich liegen, 
beweist eine zuf allige Beobacbtung M u n k s, der bei einem Affen die 
dauernde Aufhebung der isolierten Bewegung des Zeigefingers und 
der kombinierten Bewegung von Daumen und Zeigefinger an der 
linken Hand beobacbtete und bei der Sektion eine Rindenerweicbung 
in der Mitte der lateralsten Partie der Vorderbeinregion infolge einer 
gebeilten Knochenfissur feststellen konnte. 

Handelt es sicb aber um einen fortschreitenden Prozess der Hirn- 
rinde — Tumor oder Erweichung —, der neben der Zerstorung des 
Hand- resp. Fusszentrums auch die iibrigen Gebiete der Arm- resp. 
Beinregion mehr oder weniger in Mitleidenschaft ziebt, so wird die 
beim Menschen scbon sehr geringe Mitbewegung der gelahmten Hand 
resp. des Fusses bei Innervation der grossen Extremitatengelenke iiber- 
baupt nicht zustande kommen. So entsteht die dauernde vollstandige 
kortikale Labmung von Hand resp. Fuss. Handelt es sich dagegen nur 
um eine Schadigung der Rinde obne totale Zerstorung der Zentren, so 
wird sich auch bier die kraftigere Innervation der Pradilektionsmuskeln 
bemerkbar machen, der Beuger an der Hand, der Plantarflexoren am 
Fuss. Geht endlich die ganze Arm- oder Beinregion allmahlich zu- 
grunde, so hat der subkortikale motorische Apparat Zeit, seine selb- 
standige Innervationskraft zu entwickeln, und es bildet sich die 
typische hemiplegische Stellung der betreffenden Extremitaten aus. 

Die gemeinsame Lahmung der Beuger und Strecker der Hand resp. 
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des Fusses bei kortikalem Herd ist also der reiue Ausdruck des Fortfalls 
der kortikalen Innervation, dem weder die Ersatzfunktion der benach- 
barten Zentren der betreffenden Extremitatenregion noch die AuBbildung 
des subkortikalen Bewegungsapparates kompensierend gegeniibertritt. 
Fiir eine Einwirkung der normalen gleichseitigen Hemisphere anf die 
Restitution der Bewegungen der gelahmten Extremitat ist aber die 
Wiederherstellung der Funktion dieser subkortikalen motorischen 
Hirnzentren unbedingte Voraussetzung. 

T. Das phylogenetische Moment bei der Restitution der cere* 

bralen Lahmungen. 

Bei alien hier gegebenen Auseinandersetznngen iiber die Ausfallser- 
scheinungen nach ein- und doppelseitiger Ausschaltung der motorischen 
Rindenimpulse der Extremitatenregion durch Zerstorung der Rinde selbst 
oder durch Unterbrechung ihrer Leitungsbahnen in der inneren Kapsel ist 
das phylogenetische Moment obenan gestellt worden. Ich selbst habe 
seit meinen ersten Arbeiten iiber die funktionelle Bedeutung der Pyra- 
midenbahn die Wichtigkeit der phylogenetisch alten Zentren und 
Bahnen fiir den Restitutionsmechanismus der Bewegung hervorgehoben. 
Abgesehen von den grundlegenden Arbeiten v' Monakows sind es 
dann vor allem die Untersuchungen von v. Striimpell (55) und 
Bittorf (2) gewesen, die den phylogenetischen Grandgedanken fiir 
den bei Pyramidenbahnlasionen oder, wie wir besser sagen werden, 
bei Fortfall der kortikospinalen Leitung auftretenden Verkiirzungstypus 
der Gemeinschaftsbewegungen verwertet haben, indem sie eine Wieder- 
kehr alt ererbter Eigenschaften vom Vierfiisser und dem neugeborenen 
Kind her annehmen. Auch Hasebroek (15) hat betont, dass es sich 
bei den spastischen Muskelzustanden um Innervationsvorgange handelt, 
die auf dem Wege der Entwicklung zur aufrechten Haltung und zum 
aufrechten Gang liegen. Er fiihrt das Uberwiegen der Adduktoren, 
Innenrotatoren, Flexoren auf eine aus phylogenetischen Griinden vor- 
b an dene Praformation zuriick und betont die Herrschaft der subkorti¬ 
kalen Zentren. Wenn Hasebroek neuerdings (16) fiir diese An- 
schauungen eine Prioritat in Anspruch nimmt, so wird ihm dieselbe 
nach den obigen Ausfuhrungen nicht zugebilligt werden konnen. 

Nun hat auch 0. Foerster (11) dieser Frage des phyloge¬ 
netischen Moments bei der spastischen Lahmung seine Aufmerk- 
samkeit zugewandt und den Versuch gemacht, die Kontrakturen und 
Bewegungen bei der spastischen Lahmung von einem bestimmten 
phylogenetischen Gesichtspunkt zu analysieren. Foerster geht davon 
aus, dass die typischen Kontrakturstellungen und Bewegungssynergien 
bei den spastischen Lahmungen genau die gleichen sind wie beim 
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neugeborenen Kind sowie beim Kind wahrend der ersten Lebens- 
monate. Diese spezifische subkortikale Lage und die spezifischen 
subkortikalen Bewegungen der Glieder haben eine phylogenetische 
Bedeutnng. Foerster sacht nun nachzaweisen, dass diese Stellungen 
und Bewegungen der Glieder bei spastischen Lahmungen mit der 
Kletterhaltung und den Kletterbewegungen der Affen, vor allem der 
Anthropoiden ubereinstimmen. In einzelnen will er festate lien, dass 
auch beim Stehen und Gehen der spastischen Diplegiker weitgehende 
Ubereinstimmung mit der Kletterstellung und dem Gange der Anthro- 
poiden bestebt. Wenn beim erwachsenen Hemiplegiker die Streck- 
kontraktur am Bein hervortritt, so liegt dies nach Foerster daran, 
dass bier nicht der subkortikale Apparat, sondem die gleicbseitige 
Hemisphere yermoge . ihrer ungekreuzten Fasern Einfluss gewinnt 
Am Arm dagegen soil der subkortikale Einfluss starker sein, die 
doppelseitige Vertretung in der Rinde aber schwacher; daher ent- 
wickelt sich der Beugetypus. Fallt der Einfluss beider Hemispharen 
fort, so soli es auch an den Beinen schliesslich zur vollen Beuge- 
kontraktur kommen. 

So sehr ich die Bedeutung des phylogenetischen Moments fur 
den Mechanismus der spastischen Lahmungen stets anerkannt habe, 
so scheint mir dieses Prinzip von Foerster doch zu einseitig behan- 
delt zu sein. Zunachst ist es schon ein sehr gewagtes Unternehmen, 
die Haltung und die Bewegung der Anthropoiden als ein Beispiel des 
subkortikalen Bewegungsmechanismus hinzustellen, dem die spastische 
Diplegie des Menschen nach Ausfall der Pyramidenleitung oder der 
ganzen Grosshimfunktion anheim fallen soil. In Bezug auf die Moti- 
litat sind die Anthropoiden fast genau solche Grosshirntiere wie der 
Mensch, den sie in mancher Hinsicht, so in den staunenswerten 
tumerischen Leistungen des Gibbon, weit iibertreffen. Ihre Muskel- 
synergien fur die yerschiedenen Bewegungsformen haben sich ent- 
sprechend ihrer veranderten Lebens weise anders entwickelt als die 
des Menschen; ihr aufrechter Gang ist unyollkommener. Aber in der 
unbehilflichen Haltung der spastischen Diplegiker, in dem fast yolligen 
Fortfall der isolierten Bewegungen und der weitgehenden Besehran- 
kung auf feste Bewegungssynergien der Glieder und des Rumpfes 
eine Annaherung an die Haltung und die Bewegung der Menschen- 
affen zu sehen, das ist mit dem yorliegenden Beobachtungsmaterial 
kaum vereinbar. Es ist zweifellos, dass nach Fortfall der yon der 
Extremitatenregion ausgehenden Impulse mit der selbstandigen, hoch- 
stens yon allgemeinen Grosshirnimpulsen beeinflussten Funktion der 
subkortikalen Zentren phylogenetisch alte Bewegungskombinationen in 
die Erscheinung treten konnen, die yielfach an das Verhalten der 
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Neugeborenen erinnern. Das tritt am starksten hervor, wenn es sich 
am fotale Storungen handelt, bei denen der typisch menschliche Gross- 
hirneinfluss niemals zur Ent wick lung gekommen isfc. Trotzdem isi 
daran festzuhalten, dass die subkortikalen Zentren des Menschen und 
auch der Antbropoiden in ihrer Funktion nicht mebr einfach den Ver- 
haltnissen der niederen Saugetiere entsprechen, sondern durcb die lang- 
dauernde Herrschaft des Grossbirns und die dadurcb bedingte Abwand- 
lang der physiologischen Verhaltnisse eine weitgehende Umwandlnng 
und Riickbildung erfahren baben. Wenn aucb vielleicht bei fotalem 
Auafall der Rindenzentren die Ausbildung der subkortikalen Zentren 
etwas vollkommener zustande kommt als beim normalen Menscben, so 
handelt es sich bier docb scbon um pbylogenetisch ziemlich alte, fest 
fixierte Umwandlungen der subkortikalen Zentren des Menschen. 
Dazu tritt nun zweifellos noch eine besondere Beeinflussung der 
subkortikaleu Zentren im normalen Leben durcb die dauernde Ein- 
wirkung der Rindenimpulse und die spezifische Ausbildung der Be- 
wegungen beim Menschen und Anthropoiden, in geringerem Grade 
aucb beim niederen Affen. 

Diese Beeinflussung der subkortikalen Zentren durcb die moto- 
riscben Zentren der Grosshirnrinde gebt nun nicht einfach verloren, 
wenn der Grosshirneinfluss ausgeschaltet wird. Das tritt klar hervor 
bei der Beobachtung des grosshirnlosen Hundes (49), der nun als 
reines Vierbiigeltier nicht auf einmal anfangt, sich in pbylogenetisch 
alten Bewegungsformen, Kriechen, Hiipfen usw., fortzubewegen, 
sondern in all seinen Bewegungen, Geben, Trabiaufen, Galopp- 
springen, die ganz spezifischen Bewegungsformen des Hundes beibe- 
haltund sich bierin kaum von normalen Hunden unterscheidet. Die 
subkortikalen Zentren sind bier dauernd vom Grossbirn in dieser 
spezifischen Weise beeinflusst und zeigen diesen Einfluss aucb nach 
Fortfall der Hirnrinde deutlich in der Art ihrer Funktion. Aucb 
beim Menschen, dessen subkortikale Zentren ja, wie oben ausftihrlich 
dargestellt ist, sebr viel ungeeigneter zur selbstandigen Funktion ge- 
worden sind, als die des Hundes, tritt diese funktionelle Beeinflussung 
der subkortikalen Zentren sehr deutlich hervor, indem gewisse Eigen- 
tiimlichkeiten des. aufrecbten Ganges aucb bei der subkortikalen 
Restitution zum Ausdruck kommen, und zwar um so typischer, je 
alter das Individuum ist, je starker also die Beeinflussung der sub¬ 
kortikalen Zentren von der Rinde aus stattgefunden hat. Nicht dass, 
wie Foerster meint, das Bein weniger von den subkortikalen Zentren 
abhangig ist, als der Arm, bedingt die grundlegende Verschiedenheit der 
Bewegungsrestitution, sondern die verschiedene funktionelle Inanspruch- 
nahme beider Extrernitaten infolge des aufrecbten Ganges. Daher er- 
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klart es sich auch, dass bei den angeborenen Diplegien eine gewisse 
Beugehaltang der Beine die Regel ist, die allerdings weitab liegt von 
der normalen Beinhaltung der Anthropoiden, wahrend beim erwach- 
senen Diplegiker in der Regel die spastische Streckstellung beider 
Beine vorhanden ist. 

Dass die Funktion untergeordneter Zentren des Zentralnerven- 
sjstems weitgehend von den ihnen von hoheren Zentren zugehenden 
Impulsen beeinflusst wird und von diesem Einfluss auch nach Ab- 
trennung von den hoheren Zentren in gewisser Weise abhangig bleiben 
kann, das beweist auch sehr deutlich ein Experiment Steiners (52) 
am niederen Wirbeltier. Ein dekapitierter Haifisch schwimmt vollig 
normal, ebenso ein solcher Fisch mit nur einseitiger hoher Durch- 
schneidung des Riickenmarks. Dagegen treten nach cinseitiger Ab- 
tragung der Mittelhirnbasis beim Haifisch Kreisbewegungen nach der 
gesunden Seite auf. Kopft man nun nach 24 Stunden einen derart im 
Mittelhirn verletzten Haifisch, so bleiben diese Kreisbewegungen be- 
stehen. Steiner konnte aber weiterhin nachweisen, dass diese Zwangs- 
bewegungen nach der Kopfung nur dann bestehen bleiben, weun 
mindestens 10 Stunden nach Auftreten derselben verflossen sind. Wird 
der Haifisch frtiher gekopft, so verschwinden die Kreisbewegungen: 
der Fisch verhalt sich wie die vorher normalen gekopften Tiere. Es 
kommt also bei langerem Bestehen der von einer Hirnstelle ausge- 
losten Zwangsbewegung zu einer spezifischen Beeinflussung der tiefer 
gelegenen Riickenmarkszentren, die nach Abtrennung des Gehirns 
noch fortdauert. In ahnlicher Weise beeinflussen die Bewegungs- 
zentren der menschlichen Grosshirnrinde die subkortikalen Zentren, 
so dass die von diesen ausgelosten Bewegungseffekte durch den Rinden- 
einfluss abgewandelt sind und diese Abwandlung der Funktion auch 
nach Ausschaltung der Rindenzentren in die Erscheinung tritt. 

Das Typische der menschlichen spastischen Lahmungen kommt 
zustande durch die Mischung der uralten Bewegungsformen, Tibialis- 
phanomen usw., und der durch den aufrechten Gang bedingten phy- 
logenetisch jungen Bewegungssynergien, die auch die Vierhiigelzentren 
anatomisch und physiologisch weitgehend umgewandelt haben. In- 
wieweit bei den spastischen infantilen Diplegien durch die im Fotal- 
leben resp. in den ersten Lebensmonaten entstandene Schadigung des 
Gehirns die alten Bewegunsformen gegeniiber den jungen mehr in den 
Vordergrund treten, das wird vielfach von der Ausdehnung des cere- 
bralen Prozesses, aber auch von individuellen Verschiedenheiten ab¬ 
hangig sein. Jedenfalls werden mit zunehmendem Alter und bei 
fortgesetzter Ubung die neuen Bewegungsformen allmahlich doch die 
alten Bewegungssynergien vielfach einengen und verdrangen, so dass 
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z. B. die anfangliche Neigang zur Beugestellung der Beine immer mehr 
in die Streckstellung iibergeht. 


Zusammenf&ssung.. 

Als wesentlichste Punkte fiir das Verstandnis der Ausbildung der 
residuaren Formen der spastischen Lahmungen beim Menschen baben 
sich demnach ergeben: 

1 . die Moglichkeit der Restitution von aktiven willkurlichen Be- 
wegungen nach Ausschaltung niebt nur der Pyramidenbahnen, sondern 
der gesamten zentrifugalen Leitungsbahnen der Extremitatenregionen 
der Grosshimrinde. 

2 . die im Gegensatz zn den hoheren Tieren hier erst spat ein- 
setzende unvollkommene selbstaDdige Funktion der phylogenetisch 
alten, subkortikalen motorischen Hirnzentren. 

3. die deutlicbe Beeinflussung der Restitution der Bewegungs- 
synergien durch die verscbiedene Ausbildung derselben infolge des 
aufrechten Ganges des Mencben. 

4. die allmahlich ansteigende Ubererregung der Ganglienzellen 
der subkortikalen Zentren des Gebirns und des Ruckenmarks, infolge 
des Anstiegs der auf sie einwirkenden zentripetalen Erregungswelle. 

5. die erst nacb vollstandiger Ausbildung der Bewegungsresti- 
tution der subkortikalen Zentren moglicbe Beeinflussung derselben 
durcb Rindenimpulse der gleichseitigen Hemispbare. 

VI. Zar Ther&pie der cerebralen Uhmungen. 

Es ist vor allem die Loslosung von der alten Vorstellung, dass 
die Willkurbewegungen lediglich von den Pyramidenbahnen abbangig 
seien, die den tberapeutiseben Bestrebungen bei den spastiseben 
Lahmungen einen maebtigen Anstoss gegeben hat. Die Feststellung, 
dass niebt nur die Pyramidenbahn, sondern die gesamte kortikofugale 
Leitung der Extremitatenregion fortgefallen sein kann und trotzdem 
eine weitgehende Restitution der motorischen Funktion einzutreten 
vermag, hat den Nihilismus in der Therapie, der gerade hier aut 
Grand der angeblichen Unersetzbarkeit der Pyramidenfunktion herr- 
schend geworden war, den Boden entzogen. Wenn die subkortikalen 
Zentren, lediglich von allgemeinen Grosshirnimpulsen unterstiitzt, aucb 
beim Menschen sebon obne ausseren Anstoss imstande sind, eine 
wenn auch unvollkommene Restitution zu iibernehmen, so muss eine 
rechtzeitige und planmassige Dbungstherapie diesen Restitutionsvor- 
gang beschleunigen und vervollkommnen. Es kommt dann darauf an, 
alle Hemmnisse, die sicb dieser Bewegungsrestitution entgegenstellen, 
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nach Moglichkeit zu beseitigen oder wenigstens zu mildern. Im Ver- 
lauf der letzten Jabre baben sich daber auf diesem friiher so Yer- 
nachlassigten Gebiet sebr mannigfaltige therapeutische Bestrebungen 
geltend gemacht. Neben der hervarragenden praktischen Bedeutung, 
die diesen Heilversuchen zukommt, sind sie aber aucb deshalb von 
grosser Wicbtigkeit, weil es uns moglich ist, an der Band ihrer 
Resultate die Richtigkeit der von uns entwickelten Auffassnng von 
der Ausbildung der residuaren spastischen Lahmungen nachzupriifen. 

Dass zunaehst einmal bei der typischen Hemiplegie eine plan- 
massig aufgebaute Ubungstherapie von Erfolg begleitet ist, das ist 
beute durch zablreiche Beobacbtungen sicbergestellt. Auf Grand 
der oben entwickelten Abscbauungen babe ich selbst bei den Hemi- 
plegikern stets eine sorgfaltige Ubungstherapie ausgefuhrt (39, 44,45), 
deren Hauptprinzipien moglichst friihzeitiger Beginn passiver Bewe- 
gungen, sorgfaltige Lagerung der gelabmten Glieder und energische 
Kraftigung und Emiibung der in der spontanen Restitution zuriick- 
bleibenden Bewegungssynergien darstellen. Dabei hat es sich gezeigt, 
dass nach dem Wiederauffcreten aktiver Bewegungen oft zweckm&ssige 
Handlungen der Glieder bereits zu einer Zeit gelingen, in der die 
einzelnen Komponenten dieser komplizierten Bewegungssynergien dem 
Willen noch nicbt untertan sind. Diese Ubungsbehandlung bei der 
Hemiplegie, die in abnlicher Ausbildung auch von 0. FoersteW6, 6*) 
angewendet wird, hat nun zweifellos den Erfolg, dass die aktiven 
Bewegungsreize friiher in den gelahmten GUedern geweckt werden, 
als bei der spontanen Restitution. Ferner wird durch die geeignete 
Lagerung und die moglicbst weitgehende Einiibung der Antagonisten 
die Ausbildung der Kontrakturen abgeschwacht und so eine moglicbst 
weitgehende Restitution ermoglicht Ja, es ist zweifellos, dass es oft, 
selbst nach Ausbildung der Kontrakturen in der Pradilektionsstellung, 
vor allem am Arm, noch gelingt, durch energische Ubungstherapie die 
Kontrakturen zur Riickbildung zu bringen und damit auch die aktiven 
Bewegungen weitgehend zu bessern. Hier haben sich zur voruber- 
gehenden Losung der spastischen Kontrakturen und damit zur besseren 
Ausgestaltung der Ubungen vor allem energische Schiittelbewegun- 
gen des hemiplegischen Arms als vorteilhaft erwiesen. 

Immerhin bleiben zahlreiche Falle von Hemiplegie iibrig, bei denen 
trotz aller Ubungstherapie ein so betrachtlicher Anstieg der Erreg- 
barkeit in den subkortikalen Zentren stattfindet, dass die Ausbildung 
spastischer Zustande und damit die weitgehende Behinderung der 
aktiven Bewegungen nicht verhiitet werden kann. Vor allem aber 
bieten hier die spastischen Diplegien mit ihren schweren Spasmen 
und der hochgradigen Einengung der aktiven Bewegungen der Glieder 
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der Ubungstherapie sebr ungiinstige Verhaltnisse. Hier hat nnn sehr 
friihzeitig die orthopadische Chirurgie eingegriffen. „Die Hauptauf- 
gabe der symptomatischen Therapie wird demnach in dem moglichsten 
Ausgleich der vorhandenen Gleichgewichtsstorung im Muskelantago- 
nismus bestehen“ (Lorenz, 1897). Dieser Indikation wurde durch 
direkte Einwirkung auf den spastischen Muskel durch Sehnenver- 
langerung Rechnung getragen (27). Damit wurden im einzelnen bei 
geniigender Nachbehandlung sicherlich gate Erfolge erzielt; doch ist 
es schwierig, alien spastischen kontrakturierten Muskeln auf diesem 
Wege beizukommen. 

In neuester Zeit sind es nun vor allem zwei Methoden, die auf 
dem Wege des direkten Angriffs auf die nervose Leitung versucht 
haben, das verloren gegangene Gleichgewicht der Muskelinnervation. 
der Extremitaten wieder herzustellen. Zuerst hat 0. Foerster (8), 
ausgehend von der Vorstellung, dass die Kontraktur unabhangig von 
dem Verhalten der willkiirlichen Beweglichkeit sei und in den Muskeln, 
deren Insertionspunkte einander besonders genahert sind, als Fixations- 
reflex zustande komme, und gestiitzt auf die Beobachtung, dass die 
nach Pyramidenbahnerkrankung gesteigerte Reflextatigkeit durch eine 
Schadigung der Leitung durch die hinteren Warzeln wesentlich her- 
abgesetzt wird, ja ganz aufgehoben werden kann, die Durchtrennung 
einer Reihe von hinteren Wurzeln in der Hohe der fur die Extremi¬ 
taten in Betracht kommenden Riickenmarkssegmente zur Beseitigung 
der spastischen Kontrakturen empfohlen. Um jedoch einen fiir die 
motorische Funktion ausreichenden Rest zentripetaler Leitung zu er- 
halten, diirfen nach dem Sherringtonschen Gesetz, dass an der 
Veraorgung jedes Hautgebiets mindestens drei benachbarte hintere 
Wurzeln beteiligt sind, nie mehr als hochstens zwei benachbarte 
Wurzeln reseziert werden. 

Diese Foerstersche Operation setzt die spastische Kontraktur 
der Muskeln erheblich herab. Wenn man, wie Foerster es empfiehlt, 
bei spastischen Zustanden der Beine L2, L3, L5 und S2 reseziert, 
so sind zunachst die spastischen Symptome weitgehend geschwunden, 
soweit nicht sekundare Schrumpfungskontrakturen vorhanden sind. 
Sofort zeigt sich die Richtigkeit der Vorstellung, dass es sich hier 
nicht um vollige Lahmung der Glieder handelt, sondern bis zu einem 
gewissem Grade um eine Pseudoparese. Es offenbart sicb jetzt sehr 
deutlich, dass tatsachlich auch die Antagonistengruppen durchaus nicht 
der motorischen Innervation entbehren, sondern nur durch die spasti¬ 
sche Kontraktur der Agonisten zur Untatigkeit gezwungen waren. 
Wenn Foerster (10) auch jetzt immer noch daran festhalt, dass ein 
gewisser Rest innervatorischer Py-Fasern vorhanden sein muss, da 
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sonst die vorher spastische Lahmung einfach in eine schlaffe umge- 
wandelt wird, so wird diese Auffassung von der volligen Trennang 
des Auftretens der Spasmen von den wiUkiirlichen Bewegnngen and 
von der alleinigen Leitung der Willkiirbewegungen durch die Pyra- 
midenbahnen gerade durch die Foerstersche Operation widerlegt. 

' D^nn unter samtlichen derart operierten spastischen Beinlahmungen 
'1st kein einziger Fall, bei dem eine solche schlaffe Lahmung einge- 
, treten ware. Ausnahmslos haben sich mit der plotzlichen Herab- 
setzung des Muskeltoniis zunachst einmal aktive Bewegnngen erzielen 
lassen. Vor allem ist dadurch aber der Weg eroffnet zu einer Ver- 
besserung der Stellungsanomalien und einer energischen Aufnahme 
der Ubungstherapie. Es war aber oben auseinandergesetzt worden, 
dass die bestimmten kontrakturierten Muskelgruppen in ihrer gesamten 
Ausgestaltung mit Nervenzentren und Leitungsbahnen vor ibren 
Antagonisten bevorzugt waren. Diese differente Ausgestaltung der 
Innervation wird nun naturgemass durch die Durchschneidung der 
hinteren Wurzeln nicht beeinflusst, da ja in den hinteren Wurzeln 
die zentripetalen Fasern fur die verschiedenen Muskelzentren durcb- 
einander gemischt liegen und bei der Durchschneidung in gleicber 
Weise ausgeschaltet werden. Mit dem Wiederansteigen des zentri¬ 
petalen Stroms, der sich nun in die wenigen erhaltenen hinteren 
Wurzeln zusammendrangt, kommt es daher mit der Steigerung des 
Muskeltonus auch wieder zur Neigung zur Kontrakturbildung in dec 
Pradilektionsstellungen, die sich sofort wieder einstellt, wenn mit den 
planmassigen Ubungen nicht Tag fur Tag fortgefahren wird. Ja, 
Foerster hat empfohlen, in schweren Fallen von Kontrakturbildang 
ausser L 2, L 3, L 5 und S 2 auch noch S 1 zu resezieren, da sonst 
die spastischen Symptome trotz der Obungstherapie wieder hervor- 
treten. Auch diese Erscheinung entspricht vollkommen den von uns 
entwickelten Anschauungen. Wenn einmal der residuare Lahmungs- 
prozess sich entwickelt hat, so ist es ausserordentlich schwer, die 
antagonistischen Muskelgruppen zu der notigen Kraftentwicklung zu 
bringen, um der Energie der Pradilektionsmuskeln den notigen Wider- 
stand entgegen zu setzen. Durch die Durchtrennung so vieler hinterer 
Wurzeln wird aber zweifellos die Kraft der Gesamtmuskulatur ge- 
schwacht und damit die Position der sclion ungiinstiger gestellteu 
Antagonisten nicht gekraftigt. 

Entspricht immerhin am Bein die Residuarstellung des gelahmten 
Beins bis zu einem gewissen Grade den Anforderungen der Gehfunk* 
tion (Verlangerungstypus), so liegen die Verhaltnisse am Arm viel un- 
gunstiger, und dementsprechend sind die Erfolge der Foersterscben 
Operation hier wesentlich unbefriedigender. Foerster halt es fiir 
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notwendig, von den den Ann versorgenden binteren Wurzeln C4—Dl 
alle bis auf C6 zn resezieren, und trotzdem kommt es sebr leicht zu 
einer Wiederkehr der spastischen Symptome. Am Arm bat Foerster 
tatsachlich nach dieser Operation die Umwandlong der spastischen Lah- 
raung in eine vollkommen scblaffe obne jede aktive Bewegung gelegent- 
lich beobachtet. Da aber eine spastiscbe Armlabmung bei cerebralen 
Herden obne aktive Innervation der Muskeln nicbt vorkommt, so ist 
seine Deutung, dass bier im Gegensatz zn den anderen Fallen keine 
innervatorischen Pyramidenfasern vorbanden gewesen seien, offenbar 
nicht richtig. Bei dem Auftreten solcher schlaffen Lahmungen wird 
yielmehr der Verdacht geweckt, dass bei der Operation der binteren 
Wurzeldurchschneidung eine Schadigung des Riickenmarks stattgefun- 
den hat. Dass eine solcbe sebr leicbt vorkommen kann, davon babe 
ich mich bei den Riickenmarksuntersuchungen der von H. Mnnk aus- 
gefuhrten Dnrcbschneidungen der binteren cervikalen Wurzeln beim 
Affen iiberzeugen konnen. Bier fiel das Ausbleiben der motoriscben 
Restitution des Arms stets mit solchen Schadigungen der Riickenmark- 
sabstanz durch Druck etc. zusammen. Da aber bei den cerebralen 
Armlahmungen des Menscben die isolierten Bewegungen ganz ausge- 
fallen sind oder docb nor spat und unvollkommen durch die sekun- 
daren Bewegungen ersetzt werden konnen, so muss sicb die Restitution 
des Arms, auch nach Verminderung der Hypertonie der Muskulatur, in 
engen Grenzen halten, zumal ja die so ausgedebnte Fortnahme bin- 
terer Wurzeln zweifellos die Einubung der antagonistischen, vorher 
der Funktion weitgebend beraubten Muskelgruppen aufs ausserste er- 
schwert. 1 ) 

Der Erfolg der FoersterschenOperation bei den cerebralen spasti¬ 
schen Lahmungen ist daher em sebr eng begrenzter. Zweifellos wird die 
Cbererregbarkeit der Vorderbornzellen anfangs stark herabgesetzt und 
damit die Neigung zur Kontrakturbildung vermindert. Aber die all- 
gemeine Schwacbung der Muskelinnervation erschwert die Ausbildung 
einer leidlichen aktiven Beweglichkeit betracbtlich. Die pathologische 

1) In diesern Zusammenhaug verdient die soeben erschienene Arbeit von 
H. Richter „Zur Anatomic und Physiologic der Forsterschen Radikotomie“ 
(Ztachr. f. d. ges. Neurol, u. Psyc-h. XXI, S. 147) besondere Beachtung. Bei einer 
3T>jahrigen Patientin mit einer ca. 2 Jahre beatehenden linksseitigen stark 
spastischen Hemiparese wurde zwecks Beseitigung der Flezionskontraktur des 
Arms die Radikotomie von C s , C 6 , C 8 und D, ausgefubrt ohne praktischen 
Erfolg. Die 8 Monate sp ater ausgefuhrte anatomische Untersuchung ergai* 
ausser der reinen Durchschneidung dieser hinteren Wurzeln und der entspre- 
chenden sekundaren Degeneration eine schwere Affektion des Vorderhoms, be- 
f^onders der Zellengruppe im poBterolateralen Abschnitt desselben, im Niveau 
der durchschnittenen Wurzeln. 

DeaUche Zeitschrift f. Ncrvenheilkimde. Bd. eo. 29 
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Versehiebung in der Innervation der verschiedenen Muskelgruppen 
der Extremitaten wird nicht beseitigt, so dass es ohne eine energiscbe, 
taglich durebgefuhrte Ubungstherapie nnd ohne die Mithilfe von se- 
kundaren Sehnenoperationen in der Hegel bald wieder znr Ausbildung 
spastischer Kontrakturen kommt. 

Demgegeniiber hat nan Stoffel (53, 54) eine Methode zar Be- 
handlung der spastischen Kontrakturen ansgebildet, die in weitgehen- 
dem MaCe mit den oben entwickelten Anschauungen von der Ausbildung 
der Kontrakturen durch die abnorme Cbermacht bestimmter bevor* 
zugter Muskelgruppen, die die Funktion der Antagonisten nieht anf- 
kommen lasst, iibereinstimmt In scharfem Gegensatz zu Foersters 
Operation greift Stoffel die moto rischen Nerven an and reseziert 
einige motorische Nervenfasern der hypertoniscEen Muskelh. Indem 
er so die Kraft der hypertonischen Muskeln abschwacht und in der 
Nachbehandlung die Antagonisten zu starken sucht, erreicht er wesent- 
liche Verminderung der spastischen Kontrakturen an oberer und unterer 
Extremitat und Besserung der aktiven Beweglichkeit. Diese verhalt- 
nismassig einfache und ungefahrliche Methode, die den physiologischen 
Verhaltnissen am besten Bechnung tragt, erforderfc allerdings eine 
Reihe von operativen EingrifFen an verschiedenen Muskeln, zumal bei 
der ausgedehnten Gliederstarre der Littleschen Krankheit. Sie ist 
aber der Fo erst er schen Operation nach mancher Richfcung uberlegen, 
schont die motorische Innervation der Antagonisten vollstandig und 
eroffnet damit die Aussicht auf dauernde Erfolge bei den spastischen 
Lahmungen. Nur bei den allerschwersten Fallen allgemeiner Glieder¬ 
starre kann die Foerstersche Operation ein rascheres Herabsinken 
der Hypertonie der gesamten Extremitatenmuskulatur herbeifuhren 
und so als der Vorlaufer der Stoffelschen Nervendurchschneidungen 
und der Ubungstherapie in Frage kommen. Auch gegenuber der Herab- 
setzung der Kraft der spastischen Muskeln durch Sehnenverlangerung 
stellt die Stoffelsche Operation, bei der die Muskeln in ihrer natur- 
lichen Fixierung gelassen werden, zweifellos die vollkommenere Me¬ 
thode dar, obwohl sicher auch bei orthopadischen Eingriffen dieser 
Art oft gute Erfolge erzielt werden. 

Jedenfalls wird keiner dieser chirurgischen Eingriffe bei den cere- 
bralen spastischen Lahmungen zu einem guten Erfolg ftihren konnen, 
wenn nicht die oben entwickelten Grundsatze der Ubungstherapie im 
Anschluss an dieselben streng befolgt werden. Gerade die ausserordent- 
liche Besserung, die durch die Kombination der Operationen und der 
planmassigen Ubungen hier oft erzielt wird, zeigt auf das deutliehste, 
dass eine weitgehende Bewegungsrestitution nach der Zerstdrung der 
motorischen Grosshirnbahnen moglich ist, und dass alle Muskelgruppen, 
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anch die scheinbar gelahmten Antagonisten, an derselben bei geeig- 
neter Kraftigung and flbung teilnehmen konnen. Damit ist der thera* 
peutische Nihilismus anch auf dem weiten Gebiet der cerebralen Lah- 
mnngen erfolgreich bekampft worden nnd hat planmassigen, anf der 
physiologischen Erkenntnis aufgebanten Bebandlungsmethoden Platz 
gemacht. _ 

Ebenso wie in meinen friiheren Arbeiten iiber diesen Gegenstand 
babe ich anch jetzt keine Veranlassung gefnnden, der aktiven Hem- 
mung nnd ihren Bahnen, yor allem der hemmenden Funktion der 
Pyramidenbahnen einen Platz einzuranmen. Allerdings spielen diese 
Faktoren in vielen Theorien der cerebralen Bewegungsstorungen eine 
grosse Rolle. Auch Foerster (7, 8) nimmt eine Muskelspannnng er- 
zeugende nnd eine inhibitorische Funktion der Pyramidenbahn an, die er 
bei Pyramidenbahnlasionen verschieden stark geschadigt sein lasst, 
indem im allgemeinen die inhibitorische Funktion ynlnerabler ist als 
die Spannungsfnnktion. Da wir sehen, dass die totale Unterbrechung 
der Pyramidenleitung im menschlichen Grosshim eine lang danernde 
scblaffe Lahmung bewirkt, dass ferner bei volligem Intaktsein der Pyra¬ 
midenbahn genau der gleiehe hypertonische Zustand der Muskeln sich 
entwickeln kann wie bei schweren Affektionen derselben, so ist es 
schwierig, sich ein Bild yon der Tatigkeit dieser aktiven Hemmungs- 
fnnktion zu gestalten. Nicht plotzlich, sondern ganz allmahlich kommt 
es zn den Isolierungsveranderungen der spinalen Zentren, die zur 
Hypertonie der Muskeln fuhren. Die in dieser Abhandlnng entwickel- 
ten Vorstellnngen von dem Znstandekommen der cerebralen Lahmun¬ 
gen nnd der funkiionellen Bedentnng der verschiedenen motorischen 
cerebrospinalen Leitungsbahnen konnen jedenfalls auf die Annahme 
einer aktiven Hemmungsfunktion Verzicht leisten nnd vereinfachen 
damit wesentlich die Erklarnng dieser Bewegungsstorungen. 


Literaturverzeichnis. 

1) Siegmand Auerbach^ Die Hauptaraacken der haafigsten Lahmungs- 
typen. Sammlung klin. Vortr. N. F. 633—31, 1911. 

, 2) A. Bittorf, Uber den aog. Verkdrzungstypus bei Mitbewegangen, Re- 

flexen u. Pareaen. Dent. Zeitachr. f. NervenheiLkde. Bd. 32, S. 329. 

3) K. Bonhoeffer, Uber daa Yerhalten der Sensibilitat bei Rinden- 
laaionen. Deut. Zeitachr. f. Nervenheilkde. Bd. 26, S. 57, 1904. 

4) W. H. Broadbent, An attempt to remove the difficulties attending 
the application of Dr. Carpenters theory of the function of the sensorimotor 
ganglia to the common form of hemiplegia. The Brit, and For. med. chir. Rev. 
B. XXXVII, Jan.—April 1866, p. 468. 

29* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



452 


Rothmann 


5) L. Edinger u. B. Fischer, Ein Mensch ohne Grosshirn. Arch. f. d. 
ges. Phys. Bd. 152, 1913. 

6) Otfried Foerster, Grundlagen der Ubungsbehandlung bei der Hemi- 
plegie. Neurol. Zentralbl. 1904, S. 1014. 

6») Derselbe, Ubungsbehandlung bei Nervenerkrankungen etc. (Ztschr. 
f. physik. u. diat. Therapie, Bd. 17, Heft 6 u. 7, 1913). 

7) Derselbe, Die Kontrakturen bei den Erkrankungen der Pyramiden- 
bahn. Berlin 1906. 

8) Derselbe, Uber die Bebandlung spastischer Lahmungen mittels Re- 
sektion hinterer Rfickenmarkswurzeln. Mitteilg. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Cbir. 
Bd. 20, 1909, 8. 493.) 

9) Derselbe, Uber den Lahmungstypus bei kortikalen Himherden. 
y/' Deut. Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 37, S. 347. 

x 10) D&rselbe, Die Indikationen u. Erfolge der Resektion hinterer Rficken¬ 

markswurzeln. Wien. klin. Wocbenschr. 1912, Nr. 25. 

11) Derselbe, Das phylogenetiscbe Moment in der spastischen Lahmung. 
BerL klin. Wochenschr. 1913, Nr. 26 u. 27. 

12) Heinrich Gerhartz, Untersuchungen fiber den aufrechten Gang. 
Berl. klin. Wochenschr. 1910, Nr. 43, S. 1973. 

13) Fr. Goltz, Uber die Verrichtungen des Grosshirns. (6. Abhandlnng.) 
Pflfigers Arch. Bd. 42, S. 419. 

14) A. S. F. Grunbaum u. C. S. Sherrington, Observations on the 
physiology of the cerebral cortex of the anthropoid apes. Proceed of the Royal 
Soc. V. 71 u. 72. 

15) K. Hasebroek, Uber infantile Muskelsynergieen und ihre phylo- 
genetische Bedeutung ffir die spastischen Kontrakturen. Deut. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 97, S. 409, 1909. 

16) Derselbe, Zur phylogenetischen Auffassung der spastischen Kon¬ 
trakturen. Berl. klin. Wochenschr. 1913, Nr. 44 

17) Rud. Hatschek, Zur vergleichenden Anatomie des Nucleus ruber 
tegmenti. Arbeiten a. d. neur. Inst. Bd. XIV. Wien 1907. 

18) Ed. Hitzig, Phys. u. klin. Untersuchungen fiber das Gehirn. Berlin 
1904, S. 394-412. 

19) Ernst Hoestermann, Cerebrate Liihmung bei intakter Pyramiden- 
bahn. Arch. f. Psych. Bd. 49, 1912, S. 40. 

20) V. Horsley, The function of the so-called motor area of the brain. 
Brit. med. Journ. 17. VH. 1909. 

21) Karplus u. Kreidl, Affen ohne Grosshirn. Wien. klin. Woch. 1912, 
Nr. 3. 

22) DieBelben, Totalexstirpation einer Grosshirnhemisphare beim Affen. 
Zentralbl. f. Phys. 1911, Nr. 10. 

23) Fedor Krause, Chirurgie d. Gehiras u. Rfickenmarks. Bd. 2, 8.238 
u. S. 256 ff. Beobacht. L 10, L 12 u. I. 15. 

24) M. Lewandowsky, Bemerkungen fiber die hemiplegische Kontraktur. 
Deut. Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 29, S. 208. 

, 25) Derselbe, Uber die Bewegungsstorungen der infantilen cerebralen 

' Hemiplegie. Ebenda. Bd. 29, 8. 339. 

26) E. Long, Sur l’absence fr4quente de la contracture permanente dans 
I’h6mipl4gie infantile. Rev. neur. 1910. p. 9. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Restitutionsvorgange bei den cerebralen Lahmungen usw. 453 


27) Adolf Lorenz, Zur alten u. moderaen Behandlung der spastischen 
Paralyse. Wien. med. Woch. 1913, Nr. 39—40. 

28) L. Mann, tjber den Lahmungstypus bei der cerebralen Hemiplegie. 
Sammlg. klin. Vortr. N. F. Nr. 132, 1895. 

2&) Derselbe, t)ber daa Wesen u. die EDtatehung der hemiplegiachen 
Kontraktur. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. Bd. 4, S. 45, 1898. 

30) Pierre Marie et Georges Guillain, L4sion ancienne dn noyan 
rouge. Nonv. Iconog. de la Salp&tr. Mars-Avril 1903. 

31) G. Marineaco, Contribution 4 l’£tude dn mdcanisme des mouvements 
volontairea et dea fonctions du faisceau pyramidal. La Semaine m6d. 1903, 
7. X.) 

32) G. y. Monakow, Gehirnpathologie. 1. Aufl. Wien 1897, S. 287 ff. 
/ 2. Aufl. Wien 1905. 

33) Derselbe, Der rote Kern, die Haube u. die Eegio hypothalamica. 
Arbeiten a. d. hirnanatom. Inatitut Zurich, Heft 3. Wiesbaden 1910. 

34) Hermann Mnnk, Uber die Funktionen von Hirn u. Ruckenmark. 
Ges. Mitt. N. F. Berlin 1909, S. 11 ff. 

35) L. Newmark, Pathologisch-anatomischer Befund in einem weiteren 
Falle von familiarer spastiacher Paraplegie. Dent. Zeitschr. f. Nervenheilkde. 

/Bd. 31, S. 224. 

36) Joseph Reich, Weitere Beitrage zum Lahmungstypus bei Rinden- 
herden. Dent. Ztachr. f. Nervenheilkde. Bd 46, S. 446. 

' 37) John, H. W., Rhein, Cerebral palsies without demonstrable anatomic 

findings. The Joum. of nerv. u. ment. die. 1913, Nr. 10, S. 639. 

38) Max Rothmann, Uber die funktionelle Bedeutnng der Pyramiden- 
bahn. Berl. klin. Wochenschr. 1901, Nr. 21. 

39) Derselbe, Das Problem der Hemiplegie. Berl. klin. Wochenschr. 
. .1902, Nr. 17 u. 18. 

40) Derselbe, Seitenstrangerkrankungen und spastische Spinalparalyse. 
Dent, med Wochenschr. 1903, Nr. 24 u. 25. 

41) Derselbe, Ober die Ergebnisae der experimentellen Ausscbaltung der 
motorischen Fnnktion und ihre Bedeutnng fur die Pathologie. Zeitschr. f. klin. 
Med Bd. 48, 1903. 

42) Derselbe, Uber neue Theorien der hemiplegiachen Bewegungsstorung. 
Monatsschr. f. Psych, u. Neur. Bd 16, 1904. 

43) Derselbe, Uber die diagnostischeBedeutnng einiger Haut- und Sehnen- 
reflexe. Fortschr. d. Med. 1905, S. 245. 

44) Derselbe, Uber Therapie cerebraler Lahmungen. Therap. d. Gegw. 
1909, Mai. 

45) Derselbe, Handbuch der inneren Medizin (Mohr-Stahelin) Bd. 5, 
S. 352 ff. 

46) Derselbe, Die Erregbarkeit der Extremitatenregion der Himrinde 
nach Ausschaltung cerebrospinaler Bahnen. Zeitschrift f. klinische Medizin. 
Bd. 44. 

47) Derselbe, tJber die physiologische Wertung der kortikospinalen 
(Pyramiden-)Bahn. Archiv f. Anatomie u. Physiologie, physiolog. Abt. 1907, 
S. 217. 

48) Derselbe, Uber neuerc Ergebnisse der Hirnphysiologie. Berl. klin. 
Wochenschr. 1910, Nr. 17. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



454 


Rothmann, Die Restitutionsvorgange usw. 



49) De reel be, Demonstration des Hundes ohne Grosshirn. Bericht fiber 
den V. Kongr. f. exper. Psychol. 1912. 

50) W. Spielmeyer, Hemiplegie bei intakter Pyramidenbahn (intrakorti- 
kale Hemiplegie). Munch, med. Wochenschr. 1900, Nr. 29, S. 1404. 

51) Derselbe, Spastische Liihmnngen bei intakter Pyramidenbahn. Arch, 
f. Psych. Bd. 46, 1910. 

52) J. Steiner, Die Funktionen des Zentralnervensystems und ihrePhylo- 
genqse. 2. Abt. Die Fische. S. 85 ff. Braunschweig 1888. 

53) A. Stoffel, Eine neue Operation zur Beseitignng der spastischen 
Lahmungen. Munch, med. Wochenschr. 1911, Nr. 47. 

54) Derselbe, Neue Gesichtspnnkte auf dem Gebiet der Nerventrana- 
plantation. Zeitschr. f. orthopad. Chir. Bd. 25, S. 505. 

55) Adolf Strumpell, Uber das Tibialisphanomen und verwandte Muskel- 
synergieen bei spastischen Paresen. Deut. Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 20, 
S. 436. 

56) Derselbe, Die primare Seitenstrangsklerose (spastische Spinalpara- 
lyse). Deut. Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 27, S. 291. 

57) H. Campbell Thomson, Associated movements in Hemiplegia: their 
origin and physiological significance. Brain 1903, S. 514. 

58) Wernicke, Zur Kenntnis der cerebralen Hemiplegie. Berl. klin 
Wochenschr. 1889, Nr. 45. 

59) S. A. Kinnier Wilson, Progressive lenticular degeneration nsw. 
Brain Bd. 34, S. 295, 1912. 


Digitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Em Beitrag znr Kenntnis der sog. Psendosklerose mit gleich- 
zeitiger Ver&ndernng der Hornhaut and der Leber. 

Von 

Prof. A. Striimpell und Dr. Handmann, 

in Leipzig. Augenarzt in Dobeln i. B. 

Das zuerst von C. Westphal im Jabre 1883 beschriebene und 
spater von Striimpell studierte Krankheitsbild der sog. Pseudo- 
sklerose hat in den letzten Jabren ein erneutes grosses Interesse ge- 
funden. Dies Interesse beruht teils darauf, dass man jetzt mit den 
verfeinerten bistologischen Untersncbungsmethoden auch bei dieser 
Krankheit deutliche anatomische Veranderungen hat nacbweisen konnen, 
vor allem aber auf der Auffindung einiger neuer merkwurdiger Sym¬ 
ptoms, durch welche dem Nachdenken liber das Wesen der Krankheit 
eine ganz neue Richtung gegeben wurde. Endlich hat die Pseudosklerose 
jetzt aucb scbon ibre bestimmte Stellung in der nosologischen Klassi- 
fizierung gefunden. Von der nur ausserlich ibr ahnlichen multiplen 
Sklerose ist sie weit abgeriickt und hat sich dagegen zweien anderen 
Erkrankungen genahert, von denen die eine zwar ein guter, alter Be- 
kannter ist, deren inneres Wesen sich aber bisher mit besonderer 
Hartnackigkeit unserer Kenntnis verscblossen bat, der Paralysis agitans, 
wahrend die andere, die sog. Wilsonsche Krankheit, einen viel jiin- 
geren Geburtstag bat, dafiir aber berufen zu sein scbeint, sich selbst 
und ihre beiden alteren Geschwister in ein wesentlich klareres Licht 
zu setzen. 

Die folgende neue Beobachtung einesFalles von typischer „ Pseudo¬ 
sklerose", die wenigstens in klinischer Beziebung einen kleinen Bei¬ 
trag zur Kenntnis dieser interessanten Krankbeitsform bieten kann, 
betrifft einen 37jahrigen Kranken, den Herr Dr. Handmann zufallig 
in dem Armenhaus eines kleinen sachsischen Dorfes „entdeckt“ hatte. 
Dr. Handmann fand nicht nur die charakteristischen nervosen Sym- 
ptome, sondern vor allem aucb die eigentlimlicbe Pigmentierung der 
Cornea. Er war so freundlich, den Kranken zur eingehenderen klini- 
schen and neurologiscben Untersuchung der Leipziger medizini- 
scben Klinik zu uberweisen. Dort konnte folgender Befund (Str.') 
erhoben werden 1 ). 

1) Eine karze Mitteilung liber den Fall hat der eine von uns (Str.) be- 
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R. Thiele, 37 J., Zimraermann ans Mockritz in Sachsen. 

Anamnese. In der Familie des Pat sind Nervenkrankheiten nicht 
bekannt. Eltern leben and sind gesand. Gesande Geschwister. Pat 
selbst hat drei *gesunde Kinder. Er war im wesentlichen frdher stets 
gesand. Als lOjfibriger Knabe hat er eine Lungenentzfindung dnrch- 
gemacht Im Jahre 1907 fiel dem Pat bei der Arbeit ein Brett auf die 
Kreuzgegend. Unmittelbare Folgen hatte dieser Unfall nicht Aber knrze 
Zeit danach bemerkte Pat zam ersten Mai, dass er seinen Kopf nicht 
rahig halten konnte. Immerhin konnte Pat noch zwei Jahre lang seine 
Arbeit verrichten. Allm&hlich fingen aber aach die Arme an za zittern 
and za wackeln. Er blieb i l i Jahr ohne za arbeiten za Haase. Dadarch 
besserte sich das Leiden, and er konnte wieder etwas leichte Arbeit ver¬ 
richten. Als er aber versachte, schwerere Arbeit za beginnen, warde sein 
Zastand wieder schlechter. Der behandelnde Arzt erklarte ihn fQr vflllig 
erwerbsanf&hig and veranlasste seine Aafnahme ins Ortsarmenhaas. Hier 
warde er vom Aagenarzt Dr. Handmann antersacht, der die eigentflm- 
liche Veranderang der Aagen entdeckte und die Diagnose "Pseudoslderose* 
stellte. Am 25. Juli 1913 kam Pat. zur genaueren Untersuchung in die 
Leipziger medizinische Klinik. 

Status praesens. Pat. ist mittelgross, ziemlich kraftig and regel- 
m&ssig gebaat Das Fettpolster ist gering entwickelt, das Gesicht gebrannt 

Wenn Pat. mit geschlossenen Beinen frei dasteht, so fallt zan&chst 
vor allem das bestandige Wackeln desKopfes auf. Es erfolgen ca. 100 
ziemlich grosse Oszillationen in der Minute. Die Schwingungsebene wechselt 
aber nach je 4—5 Schwingungen, so dass der Kopf sich bald horizontal 
am eine senkrechte Achse dreht, teils schrag seitlich in verschiedenen 
Richtungen wackelt Die Wackelbewegnngen werden anscheinend teils 
darch die kleinen, tiefen Kopfmaskeln, teils darch die hinteren Nacken- 
maskeln hervorgerufen. Die Sternocleidomastoidei sind manchmal ganz 
unbeteiligt, za anderen Zeiten dagegen sieht and fQhlt man ihre Muskel- 
ansatze beiderseits alternierend sehr lebhaft vorspringen. Sobald man 
den Kopf anfasst oder den Pat. zu aktiven Bewegungen des Kopfes ver- 
anlasst, wird das Wackeln starker. Nor wenn man den Kopf bei starkster 
Rftckwartsbeugung fixiert, hdrt das Wackeln aaf. Auch bei alien sonstigen 
extremen Kopfstellungen ist die Fixieropg des Kopfes am leichtesten 
mOglich. Die aktiven Bewegungen des Kopfes als solche sind alle aus- 
ftthrbar, wenn aach etwas verlangsamt. Bei den gewdhnlichen aktiven Be¬ 
wegungen hbrt das Wackeln nicht aaf. 

Das Gesicht ist mager. In den Gesichtsmaskeln ist nirgends ein 
Zittern za bemerken. Vielmehr fallt eher eine gewisse Star re and mi- 
mische Unbeweglichkeit der Gesichtsmaskeln aaf. Nar die Aagen 
blicken lebhaft amher. Bei seitlichen Augenbewegungen bemerkt man za- 
weilen einen andeatlichen Nystagmus. Uber den sonstigen Angenbefand, be- 
sonders die eigentflmliche Verfarbang der Cornea s. u. 

Die vorgestreckte Zunge zittert nicht. Der G an men hebt sich 
normal. 

Auffallend sind die Veranderungen der Sprache. Die Sprache 
ist im ganzen verlangsamt. und ebenso ist die Artikulation im ein- 

reits auf der Breslauer Versammlung deutscher Nervenarzte im September 
1913 gemacht. Vgl. diese Zeitschrift, Bd. 50, S. 40 fl. 
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zeloen verlaOgsamt. Die einzelnen Laute des gesprochenen Wortes werden 
nicbt rasch zusammengefasst, sondern einer nach dem anderen etwas mflhsam 
ausgesprochen. Das Wort „8chwindel“ z. B. klingt wie „Sche-w-ind-del“ 
a. dgl. Die Bildung der einzelnen Laate ist aber nicht wesentlich er- 
schwert, die Sprache daher vollkommen leicbt verstandlich. Die Sing- 
stimme ist schwer zu beurteilen. Pat. beginnt bei jedem Singversuch 
sofort zn lachen. 

In den beim Stehen rubig herabh&ngenden Armen herrscht zun&chst 
vdllige Rnhe. Sehr bald beginnt aber wfthrend der Untersuchung in beiden 
H&nden, links starker als recbts, ein oszillatorisches, grobschlagiges Zittern 
nait etwas wechselnder Schwingungsebene. Streckt Pat. die Arme frei 
nach vorn ans oder nach auswirts, so tritt sofort starkes Wackeln der 
Arme in den Schultern ein. Soli Pat. den Vorderarm in halber Beuge- 
stellnng festhalten, so tritt sofort lebhaftes Wackeln des Yorderarms ein. 
In den Fingern ist nur links zeitweise geringes Wackeln bemerkbar, recbts 
gar keins. Die Kraft des Handed rucks ist ziemlich scbwach. Im Obrigen 
ist die Kraft der Muskeln eine recht betrachtliche. Die Zahl der Vorder- 
armoszillationen wurde zn ca. 172—180 in der Minute bestimmt. 

Setzt man den Pat. beqnem in einen Stuhl, so sind die Arme zu- 
nachst ganz rubig. Wird ein Arm bei sorgfoltiger allgemeiner Unter- 
stfttzung vorsicbtig passiv erhoben, so bleibt er in Ruhe. Sobald Pat. aber 
den Arm willkOrlich auch nur ein wenig innerviert, so fangen sofort die 
Zitterbewegungen an. Ain starksten wird das Zittern, wenn Pat. den Arm 
in irgendeiner bestimmten Stellung frei'in der Luft halten soil. Offenbar 
ist das Zittern stets am starksten in denjenigen Muskeln, deren Tatigkeit 
zur Fixation der gewQnschten Stellung am nOtigsten ist. Bei horizontal 
ausgestreckten Armen zittern am starksten sicbtbar und fQhlbar die Pec- 
torales majores, deren sehr energiscbe Muskelstdsse durcbaus an die Muskel¬ 
stdsse beim sog. Myoclonus erinnern. Die bierdurch erzeugten Bewegungs- 
effekte im ganzen Arm haben einen Ausscblagswinkel von mindestens 
SO—40°. Der Rbythmus der einzelnen Zuckungen ist kein regelmassiger. 
Es treten Zuckungen in rascherer und langsamerer Folge auf, sie sind 
aach nicht immer gleich stark, bald starker, bald schwacher. Wir zahlten 
im Pectorahs ca. 110—120 Stdsse in der Minute. Soli Pat. nun den 
Vorderarm rechtwinklig gebeugt halten, so tritt lebhaftes Schlagen im 
Vorderarm ein, zeitweise so heftig, dass sich Pat. gelegentlich laut klappend 
auf die Brust schlagt Die Hand nimmt nur in geringem Grade an den 
Zitterbewegungen teil, und in den Fingern konnte auch bei den ver- 
schiedensten Stellungen kein selbstftndiges Zittern bemerkt werden. 

Werden beide Arme gleichzeitig horizontal ausgestreckt, so er- 
folgen die Muskelstdsse in den beiden Pectorales majores anscheinend ganz 
synchron und symroetrisch. Die anderen gleichzeitig zitternden Muskel- 
gebiete (Kopf, Vorderarme) haben dagegen ihren eigenen Muskelrhythmus. 
Beide Vorderarme zittern gleichzeitig in annahernd demselben Rhythmus, 
aber nicht in symmetrischen Schwingungsebenen, offenbar deshalb, weil die 
beiden Vorderarme fast nie vollkommen symmetrische Stellungen einneh- 
men. Pat. sucht sich selbst eine wechselnde, mdglichst bequeme Lage aus. 
Das st&rkste allgemeine Wackeln der Arme tritt bei komplizierteren Be- 
wegungen ein, z. B. beim Ausziehen des Rocks, beim Aufhftngen des 
Rocks an einen Kleiderbaken u. dgl. Sicher h&ngt dies mit der Vielheit 
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der in T&tigkeit gesetzten Muskelgebiete zusammen. Um zu essen, legt 
sicb Pat. mit beiden Armen fest aof die Tiscbplatte und n&hert sich non 
mit dem Munde mflglichst nahe dem Teller. Das Schreiben ist m&hsam, 
aber mdglich (s. beistebende Schriftprobe). Das Zitterige der Scbrift ist 
nicht dnrch das Zittern in den Fingern, sondern durcb das leicbte Zittem 
im ganzen Arm bedingt. 

In den Beinen ist beim freien Stehen fast gar kein Zittern bemerk- 
bar, ebenso, wenn Pat. im Bett liegt Hebt Pat. bei Rfickenlage ein Bein 
in die Hdhe, so tritt ein leicbtes Zittern ein, am deotlichsten sicht- nod 
ffthlbar im M. quadriceps. Wenn Pat. ira Sitzen ein Bein frei erheben soil, 
so tritt ebenfalls ein leicbtes Zittern des Unterschenkels auf. Im all- 
gemeinen ist aber das Zittern in den Beinen anch nicht entfernt so leb- 
haft, wie in den Armen und im Kopf. In den RQcken- und Bauchmuskelo 
wurde kein Zittern bemerkt. 

Der Gang des Pat. ist entscbieden etwas auffallend, aber dock ini 
ganzen nicht sebr gestdrt. Pat macht ohne besondere MQhe einen Gang 
von 1—2 Stunden Qber Land. Der Gang macht aber einen etwas un- 
sicheren und dabei steifen Eindruck. Die Fussspitze klebt anscbeinend 
ein wenig am Boden, und das Schwungbein wird etwas unsicher nacb vorn 



gesetzt Der Kopf wackelt etwas beim Gehen, besonders wenn Pat. sich 
beobachtet weiss. Die Arme h&ngen ziemlich ruhig schlaff herab. Beim 
milit&rischen Haltmacben tritt Schwanken des ganzen KOrpers ein. 

Legt man den Pat. vollst&ndig horizontal auf den Fussboden oder ein 
Sopba mit vollst&ndig im Nacken unterstOtztem Kopf, so hOrt jede Zitter- 
bewegung ganz auf, und Pat. liegt vollkommen ruhig da. Erst mit 
der willkQrlichen Innervation beginnt das Zittern. 

In den Muskeln besteht weder eine auffallende Hypertonie noch eine 
Herabsetzung des Muskeltonus. Sicher besteht auch keine eigentliche 
Ataxie, kein Rombergsches Symptom. Nur durch die eintretenden Zitter- 
bewegungen werden die aktiven und passiven Bewegungen gestOrt. 

Die Sensibilit&t am ganzen Kfirper ist in jeder Hinsicht vOllig 
normal. Konjunktival- und Kornealreflex wenig lebbaft, aber vor- 
handen. Bauchdeckenreflexe und Kremasterreflexe vorhanden. Pa¬ 
tellar- und Achillesreflexe vorhanden, nicht besonders lebhaft Bei 
wiederholter Untersucbung niemals ein Babinskireflex gefunden. Be- 
merkenswert ist, dass der passiv stark dorsalflektierte Fuss auffallend lange 
in dieser Stellung verharrt (sog. w paradoxe Kontraktion" von C. Westphal). 
Es handelt sich hierbei aber nicht etwa um einen eintretenden Krampf in 
den Dorsalflektoren des Fusses. Denn Pat. kann auf Aufforderung den 
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Fuss jederzeit obne weiteres wicder in die gewOhnliche Stellung bringen. 
Es scheint sich vielmehr um eine gewisse Innervationstrfigheit zu bandeln. 
Analoge Erscheinungen in andercn Mnskelgebieten (abgeseben von der 
leichten Maskelstarre im Gesicht) warden nicht beobachtet. 

Der eigentfimliche Befund an den Aagen, der Obrigens aucb 
in der Leipziger Univ.-Augenklinik durchaus in gleicher Weise er- 
hoben warde, ist folgender. Beiderseits findet sich in der Sasseren Um- 
randang der Hornhaat ein ca. 2—3 mm breiter, braungrfinlicher Ring, in 
dio Tiefe greifend, vom Gran des Limbos flberdeckt, zentralwftrts zarter 
werdend, peripber das Blau der Iris unterdrfickend. Bei Betrachtnng mit 
starkerer Vergrfisserung lost sich dieser Ring deutlich in kleine, dunkle 
Pigm entkOrn er auf.—Die Pupillen sind gleich, mittelweit, auf Licht- 
einfall and Konvergenz deutlich, aber etwas trage reagierend. Nystagmus 
schwach angedeotet bei seitlicben Endstellungen der balbi. Aagen- 
bewegangea normal. Aagenhintergrund durchaus normal, nirgends eine 
sonstige abnorme Pigmentierung zu linden. Sehscharfe annabernd nor¬ 
mal, ebenso das Gesichtsfeld aucb bei herabgesetzter Beleuchtung. Nur die 
Grenzen for Blau sind auffallend eng, enger als ffir Rot. Die Prfifung 
des Licbtsinns am FOrsterscben Apparat ergab nichts Abnormes. 

Bei der Qbrigen KOrperuntersuchung warden ebenfalls nirgends 
an der Haut Oder den sichtbaren Schleimhauten abnorme Pigmentierungen 
gefunden. Bemerkenswert ist nur, dass sich an den Innenseiten beider 
Oberschenkel, an den Unterschenkeln, in den KnOchelgegenden und an den 
Fussrficken allenthalben ein zierliches Netz fein geschlangelter, erweiterter 
Yenen findet, links nocb etwas starker entwickelt, als rechts. Auch lings 
des Zwercbfellansatzes findet sich ein schwaches derartiges Yenennetz. Heine 
auffallende Entwicklung von Aknepusteln in der Haut. 

Lymphdrfisen nirgends auffallend geschwollen. Die Schilddrfise 
ist nicht deutlich tastbar. Heine Anzeichen ciner erhaltenen Thymus. 
Herz und Lungen verhalten sich normal. Pulsfrequenz 60—76. KOrper- 
temperatur36—36,8°. Blutdruck systolisch 122 ram Hg, diastolisch 75 mm. 

Das B1 u t enthielt 5 V 2 Millionen Erythrocyten und 5400 Leukocyten. 
80 Proz. Hamoglobin. Farbeindex 0,7. Die weissen Blutzellen setzten sich 

zusammen aus: 72,0 Proz. Polynukleare, 

23,0 Proz. Lymphocyten, 

1,5 Proz. Eosinophile, 

0,7 Proz. Basophile, 
der Rest tJbergangszellen. 

Die Lumbalpunktion ergab einen wasserklaren Liquor, der sich 
unter geringem Druck (80 mm) entleertc, keinerlei Eiweissreaktionen gab 
und keine zelligen Elemente enthielt. 

Die Wassermannreaktion fiel sowohl im Blot, wie im Liquor ganz 
negativ aus. 

Im Ham fand sich eine Spur Eiweiss. Keine Phosphaturie. Heine 
Formelemente. Nach Verabreichung von 100 g Dextrose wurden 0,7 g 
Zucker im Harn ausgeschieden. 

Die Leber ist nicht ffihlbar. Ihre Dampfung ist auffallend gering. 
Bei der ersten Untersuchung ging der Lungenschall bereits am unteren 
Rande der 7. Rippe vorn in lauten tympanitischen Scball fiber. Spfiter 
fand sich aber eine deutliche, wenn auch schmale Leberdampfung. Sehr 
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bemerkeuswert ist aber, dass die Milz bei alien Untersuchungen deutlich 
unter dem linken Rippenbogen fflhlbar war. Aach die Milzd&mpfung war 
ein wenig vergrOssert. — Irgendeine auffallende psychische Ver&nde- 
rung konnte bei dem Pat. nicht bemerkt werden, weder in seiner Intelli- 
genz, noch in seinem Affektverhalten. 

Nach dem soeben ausfiihrlich mitgeteilten Befunde kann es nicht 
zweifelhaft sein, dass unser Fall zu den unter dem Namen der 
„Pseudosklerose“ mitgeteilten Beobachtungen gehort. Diese Be- 
zeichnnng hatte C. Westpbal seinerzeit offenbar im Hinblick daranf 
gewahlt, dass die Pseudosklerose zu der damaligen Zeit noch leicht 
mit einer „multiplen Sklerose* verwecbselt werden konnte. Sicher 
sind auch derartige diagnostische Verwechselungen friiher zuweilen 
vorgekommen. Bei unseren jetzigen weiter fortgeschrittenen Kennt- 
nissen von der Symptomatologie der multiplen Sklerose diirfte aber 
eine Verwechselung der beiden Krankheiten in der Regel leicht zu 
vermeiden sein. Die Unterscheidung wird sich zunachst auf die Be- 
sonderbeit der eigentiimlichen Bewegungsstorung bei der Pseudo¬ 
sklerose (s. u.) stiitzen, sodann aber vor allera auch auf das bei der 
Pseudosklerose wohl regelmassige Fehlen einer Anzahl von Sym- 
ptomen, die gerade fur die multiple Sklerose in hohem Grade charak- 
teristisch sind. Im Gegensatz zur multiplen Sklerose findet man bei 
der Pseudosklerose wenigstens nach den bisherigen Beobachtungen 
keine Abblassung der temporalen Opticus-Halften, keine erhebliche 
Steigerung der Behnenreflexe, keine Hypertonie der Muskeln, in der 
Regel ke inen B ab inski reflex, keine Herabsetzung der Hautreflexe 
bez. kein Fehlen der Bauch- und ~ Kremasterreflexe, - keinen Nystag¬ 
mus, keine echte Ataxie. Freilich sind gewisse Ahnlichkeiten und 
Ubereinstimmungen bei beiden Krankheiten nicht in Abrede zu stellen. 
Hierher rechnen wir vor allem die Sprachstorung, d. i. die verlang- 
samte, skandierende Sprache. Wir wiissten wenigstens nach unseren 
bisherigen Erfahrungen keinen einzigen Unterschied in der Sprech- 
weise unserer Patienten mit Pseudosklerose und der Sprachstorung 
in Fallen von unzweifelhaft echter multipier Sklerose anzugeben. Die 
Sehnenreflexe sind zuweilen auch bei der Pseudosklerose ziemlich 
lebhaft, aber doch wohl kaum jemals so betrachtlich gesteigert, wie 
haufig bei der echten multiplen Sklerose. Die Patellarreflexe sind 
bei der Pseudosklerose zuweilen ebenso lebhaft, wie man sie gelegent- 
lich auch bei funktionellen Neurosen findet. Ein anhaltendes echtes 
„h\issphanomen“ scheint aber bei der Pseudosklerose nur selten vor- 
zukommen. In iibereinstimmender Weise bei beiden Krankheiten wird 
die Neigung zum Zwangslachen (und Zwangsweinen?) erwahnt 
Der friiher von uns beschriebene Kranke P. W. (d. Zeitschrift Bd. 12) 
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hatte deutliche Anzeichen von Zwangslachen. Bei nnserem jetzigen 
Kranken trat es vielleicht beim Versuch zu singen hervor. Da es 
sonat aber nie beobachtet wurde, mochten wir es iiberhaupt nicht als 
sicheres krankhaftes Symptom bezeichnen. Von epileptiformen 1 
oder apoplektiformen Anfallen, die sowohl bei der Pseudo¬ 
sklerose, als auch in seltenen Fallen bei multipier Sklerose beobachtet 
sind, war bisher in unserem jetzt beobachteten Falle nichts zu be- 
merken. Ebenso fehlten — wenigstens bis jetzt — alle ausgesprochenen 
psychischen Storungen, die sonst gerade bei der Pseudosklerose 
oft deutlicb hervortreten. 

Etwas naher miissen wir auf die eigentiimliche Motilitats- 
storung bei der Pseudosklerose eingehen, auf das ^Zittern" oder 
„Wackeln." In den von mir (Str.) bisher beobachteten drei sicheren 
Fallen von Pseudosklerose zeigte dieses Symptom durchaus die 
gleichen Eigentiimlichkeiten. Am eingehendsten studiert habe. ich sie 
bei dem jetzt von uns beobachteten Kranken. 

Zunachst war in alien Fallen festzustellen, dass das Zittern und 
Wackeln bei vollstandiger Muskelruhe vollstandig aufhort. 
Wurde unser Pat. vollig horizontal auf das Bett gelegt, wurden 
Anne und Kopf vollkommen unterstiitzt, so dass Pat. nicht die 
geringste aktive Muskelanspannung zu machen brauchte, so horte 
jede Bewegung vollstandig auf. Sobald Pat. aber nur ein wenig den 
Kopf heben oder halten musste, sobald er nur etwas den Arm erhob, 
traten sofort die lebhaften wackelnden und schlagenden Bewegungen 
ein. Die Bewegungen bestehen in einem heftigen, grob-oszillatorischen 
Zittern, mit so ausgiebigen Bewegungseffekten, dass die Bezeichnung 
„Wackeln" oder „Schlagen“ passender ist, als die Bezeichnung „Zittern". 
In der Krankengeschichte ist z. B. oben erwahnt, dass Pat. zuweilen 
mit der Band laut auf seine Brust schlug oder dass man die starken 
einzelnen rhythmischen Stosse in den Mm. pectorales lebhaft fiihlen 
und sehen konnte. Der Rhythmus der Bewegungen ist ziemlich rasch, 
aber doch nicht so schnell wie bei dem eigentlichen „feinschlagigen“ 
Tremor. Wir zahlten bei unserem Patienten zuweilen ca. 120, zu¬ 
weilen auch 160—180 ganze Schwingungen in der Minute. Raschheit 
und Intensitat der Zuckungen waren offenbar nicht immer genau die 
gleichen. 

Besonderes Gewicht ist m. E. darauf zu legen, dass die Oszilla- 
tionen immer am starksten in denjenigen Gelenken auftreten, deren 
zugehorige Muskeln sich am meisten in aktiver Muskelanspannung 
befinden. So erklart es sich, dass bei ruhigem Stehen oder Sitzen 
mit herabhangenden oder vollig gestutzten Armen das Wackeln fast 
nur im Kopfe bemerkbar ist. Die Nackenmuskeln sind hierbei allein 
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noch immer in Tatigkeit, da sie doch den Kopf halten und fixieren 
miissen. Dass die Schwingungsebene der Oszillationen fast fortwahrend 
wechselt, hangt offenbar damit zusammen, dass der Kopf doch niem&ls 
langere Zeit vollstandig starr in derselben Stellung gehalten wird. 
Mit der wechselnden Anspannung der einzelnen Hals- and Nacken- 
moskeln andert sich auch die Schwingungsebene. Sehr deutlich konnte 
die oben aufgestellte Regel am Arm demonstriert werden. Bei frei 
horizontal ansgestrecktem Arm machte der Arm als Ganzes hin- and 
herfahrende Bewegnngen im Schultergelenk, weil bei dieser Stellung 
yor allem die Schultermuskeln in Aktion treten. Der Vorderarm war 
dabei ziemlich ruhig. Sobald Pat. aber den Vorderarm in halber 
Beugestellung fixiert festhalten sollte, traten sofort die lebhaftesten 
Wackelbewegungen anch im Vorderarm, d. h. also in den nunmehr 
in Aktion getretenen Oberarmmuskeln auf. Man kann die Bewegungs- 
storung also definieren als eine Stoning in dem normalen geordneten 
Zusammenwirken derjenigen antagonistischen Muskelgrnppen, 
die znr rnhigen Fixation eines Gelenks bez. eines Gliedes in einer be- 
stimmten Stellung notwendig sind. Je komplizierter die Bewegnngen 
in dem Arm wurden, d. h. je mehr Mnskelgruppen sich an den Be- 
wegungen beteiligen mussten, um so lebhafter und scheinbar regelloser 
wurden die stossenden Bewegungen. Sollte Pat. mit den Armen eine 
bestimmte Zielbfewegung oder eine kompliziertere Handlung ausfuhren 
(Anhangen seines Rockes an einen Haken und dergl.), so geriet der 
ganze Arm in das stiirkste regellose Wackeln und Schlagen. Bei 
solchen Bewegungen andern sich die normalen Innervationsverhalt- 
nisse der Antagonisten in jedem Augenblick und daher muss aucb 
ein allgemeines Durcheinander der bestandig wechselnden abnormen 
WackelbeweguDgen eintreten. 

Bei mittleren Fixationsstellungen der Gelenke ist das Wackeln 
am starksten. Bei den extremen Gelenkstellungen (volJstandige 
Streckung oder Beugung) ist es viel schwacher oder hort ganz auf, 
da hierbei nur die eine Gruppe der Antagonisten stark innerviert wird, 
die andere fast ganz erschlafft. Darum konnte Pat. sich selbst stets 
eine gewisse Ruhe verschaffen, sei es durch Aufstutzen einzelner Korper- 
teile mit Volliger Muskelruhe oder durch starke einseitige Muskel- 
innervationen. 

Diese genauere Analyse der Motilitatsstorung als Storung in 
der normalen Antagonisten-Tatigkeit (eine Anschauung, die 
natiirlich auch auf andere Zitterbewegungen Anwendung finden kann) 
ist vielleicht fiir die noch durchaus dunkle Pathogenese aller der- 
artigen motorischen Zitter- und Wackelformen von einiger Bedeutung. 
Bei der enormen Bedeutung, welche die richtige Koordination der 
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Aetagonisten nicht nur fur die geordneten Bewegungen, sondern 
ebenso sehr auch fur die bestandig notwendige genugende sta- 
tische Fixation der nicht bewegten, aber frei ohne Unterstiitzung 
gehaltenen Gelenke hat, iat die Annahme besonderer nervoser Appa- 
rate zur Aufrechterhaltung und bestandigen Regelung dieser anta- 
gonistisehen Koordination nnbedingt vorauszusetzen. Es liesse sich 
nun wohl denken, dass bei einer Storung in diesen Apparaten die 
antagonistischen Muskeln nicht mehr gleichzeitig tonisch in 
koordinierter Weise wirken, sondern ungleichzeitig nacheinander 
klonisch innerviert werden, gewissermassen so, als ob, urn ein Gleich- 
nis zu gebrauchen, ein elektrischer Gleichstrom durch einen Umformer 
in einen Wechselstrom verwaiidelt wird. So etwa konnte man es 
sieh erklaren, dass aus der ruhigen tonischen Antagonistenkontraktion 
ein Antagonistenwackeln und -zittern entsteht. Wo diese Apparate 
im Zentralorgan liegen, wissen wir nicht genau. Offenbar sind es 
Apparate, die nicht unmittelbar zur Pyramidenbahn gehoren, sondern 
zu den anderen motorischen Leitungsbahnen. Eine Storung der 
Pyramidenbahn ist bei der Pseudoklerose aller Wahrscheinlichkeit 
nach nicht anzunehmen. Es fehlen — wenigstens in den moisten 
Fallen — alle sogen. Pyramidensymptome, die Hypertonie, die starke 
Steigerung der Sehnenreflexe, der Babinskireflex. Weit eher konnte 
man nach gewissen neueren Erfahrungen bei der sogen. Wilsonschen 
Krankheit an eine Storung im Gebiete des Streifenhiigels (Linsenkern 
und Nucleus caudatus) denken. . Wir kommen auf diesen Punkt spater 
noch einmal kurz zuriick. 

Die Storung in der statischen Wirksamkeit der antagonistischen 
Muskeln kann sich aber auch noch in einer anderen Weise geltend 
machen. Statt eines abnormen Nacheinanders der antagonistischen Inner- 
vationen kann die Gleichzeitigkeit der Kontraktion als solche unge- 
stort bleiben, aber die Intensitat der Kontraktionen erhoht werden. 
Dann tritt kein Zittern oder Wackeln auf, sondern vielmehr eine 
verstarkte Fixation der betreffenden Gelenke und Muskelgebiete. 
Dass wir es hierbei in der Tat mit zwei verwandten Symptomen 
zu tun haben — insofern beide auf einer Storung der normalen anta¬ 
gonistischen Innervation beruhen, — wird auch aus dem Grunde 
wahrscheinlich, dass beide Symptome nicht selten neben einander 
bei demselben Kranken auftreten konnen. Ich denke bier vorzugs- 
weise an die Paralysis agitans, bei der bekanntlich Zittern und 
gleichzeitige „Muskelsteifigkeit“, d. h. abnorme Fixationen gewisser 
Muskelstellungen zu dem so iiberaus charakteristischen Krankheits- 
bilde gehoren. Auch bei der sogen. Wilsonschen Krankheit, von 
der der eine von uns (Str.) demnachst ein lehrreiches Beispiel mit- 
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teilen wird, kommt diese Vereinigung von abnormer Moskelfixatdon 
mit Zittern vor. Bei unserer .Pseudosklerose scheint in der Regel 
das Zittern und Wackeln der Antagonisten bei weitem das vor- 
wiegende Symptom zu sein. Gewisse Andeutnngen andersartiger 
Muskelstorungen sind aber doch unverkennbar, Zu erwahnen ist hier 
zunachst eine gewisse mimische Starre der Gesichtsmuskeln, 
wie sie bekanntlich bei der Paralysis agitans zu den regelmassigen 
und cbarakteristischen Symptomen gehort. Da in der Gesichts- 
muskulatur eigentliche antagonistische Innervationen nur eine ge- 
ringe Rolle spielen, so ist es vielleicht kein Zufall, dass gerade in 
den Gesichtsmuskeln wirkliches Zittern nur selten und in geringem 
Grade auftritt. Die mimische Starre ist hier gewissermassen das ent- 
sprechende Symptom. Bei der Pseudosklerose ist die mimische 
Starre der Gesichtsmuskeln in der Regel wohl nicht so ausgesprochen, 
/ wie bei der Paralysis agitans und bei der Wilsonschen Krankheit. 

^ ' Doch ist sie in gewissem Grade bei unserem Patienten zweifellos vor- 
handen. Auch in den friiheren Beobachtungen findet sich dieses 
Symptom wiederholt erwahnt. So z. B. in dem zweiten Strumpell- 
schen Fall 1 ): „Gesichtsausdruck und Blick starr, auffallend seltener 
Lid8chlag“. A. Westphal 2 ) schreibt von seinem Patienten: „Der 
Gesichtsausdruck hat etwas Starres, Unbewegliches bekommen". Bei 
genauerer Beachtung wird dies Symptom gewiss noch haufiger ge- 
funden werden. 

In der iibrigen Maskulatur war bei unserem Kranken von Rigi¬ 
ditat nicht viel zu bemerken. Doch findet man in anderen Be¬ 
obachtungen wiederholt die „Steifigkeit und Langsamkeit der Be- 
wegungen* hervorgehoben (durchaus ahnlich, wie bei der Paralysis 
agitans). Diese Steifigkeit beruht eben auf der vermehrten antago- 
nistdschen Starre. Sie ist von der eigentlichen „spastischen Hyper- 
tonie", wie sie durch Erkrankungen der Pyramidenbahn entsteht, 
grundsatzlich zu unterscheiden. Die spastische Rigiditat entsteht 
durch die Steigerung der Sehnenreflexe und des reflektorisch unter* 
haltenen Muskeltonus. Hiervon ist aber bei der Rigiditat der Kranken 
mit Pseudosklerose, Paralysis agitans und Wilsonscher Krankheit 
nichts vorhanden. Die bei diesen Krankheiten beobachtete Rigiditat 
beruht auf der vermehrten allseitigen antagonistischen Muskelwirkung. 
Ich (Str.) schlage daher vor diese Art von Muskelrigiditat als 
n Fixationskontraktur“ oder „Antagonistensteifigkeit" von 
der gewohnlichen „spastischen“ (reflektorischen) Steifigkeit auch 


1) Diese Zeitschrifl Bd. 14, S. 349. 

2) Archiv fur Psychiatric Bd. 51, S. ft. 
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durch die Bezeichnang za trennen. Bei der Besprechung zweier Falle 
yon Wilsonscher Krankheit werde ich auf diesen Punkt noch einmal 
zuruckkommen, da gerade bei dieser Krankheit die Fixationskontrak- 
turen eine grosse Rolle spieleo. Aber auch bei der Psendosklerose 
bat schon Karl Westphal eine Erscheinung beschrieben, die m. E. 
bierher gehort, ich meine die sogen. paradoxe Kontraktion. Das 
Symptom besteht bekanntlich darin, dass der passiy stark dorsalflek- 
tierte Fuss in dieser Stellung tixiert stehen bleibt. Das Symptom ist 
selten sebr pragnant ausgesprochen. Bei unserem Patienten war es 
sicher angedeutet vorhanden. Ich fasse die „paradoxe Kontraktion" 
Westphals aber nur als einen besonderen Fall des allgemeinen 
Symptoms der abnormen Stellungsfixationen auf, wie sie ge- 
legentlich auch bei der Pseudosklerose, in yiel hoherem Grade aber 
bei Paralysis agitans und namentlich der Wilsonschen Krankheit 
auftreten. 

Schliesslich miissen wir noch auf die eigentumlichen Verande- 
rangen an den Augen und an den inneren Organen eingehen, die 
in letzter Zeit das Interesse an der Pseudosklerose wesentlich ver- 
mehrt haben und die yielleicht auch geeiguet sind, einen Hinweis auf 
die Entstehnng der ratselhaften Erkrankuug zu geben. 

Bekanntlich hat zuerst.Kayserim Jahre 1902 aus der Tubinger 
Augenklinik einen Fall von „angeborener grunlicher Verfarbung 
der Cornea" beschrieben bei einem Kranken, der seit fiinf Jahren 
wegen „multipler Sklerose" in der Tubinger mediz. Klinik behandelt 
wurde. Fleischer 1 2 ) hat denselben Patienten weiter bis zu dessen 
Tode genau beobachtet und den von Rumpel erhobenen Sektionsbe- 
fund ausfiihrlich veroffentlicht. Er hat ausserdem zwei weitere klinische 
Beobachtungen mit derselben eigentumlichen Homhautverfarbung mit- 
geteilt und einige fremde Beobachtungen (Salus 3 ), Westphal 4 )) zu 
einer der „Pseudosklerose nahestehenden, bisher unbekannten Krank¬ 
heit" zusammengefasst. Fleischer hat also das unzweifelhafte Ver- 
dienst, zuerst darauf hingewiesen zu haben, dass die eigentiimliche, 
nervose Krankheit, bei der Kayser und er selbst die Verfarbung der 
Cornea als charakteristisch erkannt hatten, keine multiple Sklerose, 
sondern eine der ^Pseudosklerose" nahestehende Krankheit sei. Gegen- 

1) Klinische Monatsblatter fur Augenheilkunde, herausgegeben von Axen- 
feld u. Uhthoff, Bd. 40. IL 1902, 8. 22. 

2) Klinische Monatsblatter fiir Augenheilkunde, Bd. 41, I. — Diese Zeit- 
schrift, Bd. 44, 1912, 8.179 

3) Medizinische Klinik. 1908, Nr. 14. 

4) Archiv filr Psychiatrie und Nervenkrankheiten, Bd. 51, 1913, 8. 1. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkiuide. Bd. 50. 30 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



466 


Strumpell und Handmann 


wartig konnen wir unbedenklich sagen, dass die Kayser-Fleischer- 
schen Falle zur Pseudosklerose gehoren. Ausserdem hat Fleischer die 
in zwei zur Sektion gekommenen Fallen gefundene „Lebercirrhose“ 
mit ihren Folge- und Nebenerscheinungen (Milztumor, Glykosnrie) auch 
als charakteristisch fur die betreffende Krankheit erkannt 

Dass die eigentiimliche Verfarbungder Cornea in den friiheren 
Fallen unbemerkt geblieben ist, kann nicht auffallend sein. Man iiber- 
sieht bekanntlich nur zu leicht Symptome, auf die man nicht schon 
yorher aufmerksam gemacht worden ist. Seitdem die Beobachtungen 
von Kayser und Fleischer den Neurologen bekannt geworden sind, 
ist die eigentiimliche Verfarbung der Cornea auch noch von A. West- 
phal in seinem Fall und nun bei unserem Kranken von Handmann 
gefunden worden. Volsch 1 ) hat sie nicht gefunden und glaubt, er 
hatte sie nicht ubersehen konnen. Aber freilich war ihm das Sym¬ 
ptom zur Zeit der Untersuchung seines Falles noch nicht bekannt. 
Jedenfalls ist die abnorme Pigmentierung der Cornea ein mindestens 
sehr haufiges und fiir die Diagnose der Pseudosklerose charakteristi- 
sches und diagnostisch sehr wichtiges Symptom. Es gewinnt dadnrch 
noch mehr an Bedeutung, dass offenbar auch an anderen inneren Or- 
ganen bei der Pseudosklerose abnorme Pigmentierungen auftreten 
konnen (Leber u. a.). Uber die Natur des Pigments lasst sich einst- 
weilen nichts Sicheres sagen. Rumpel 2 ) halt es auf Grund genauer cbemi- 
scher Untersuchungen fiir „unwiderleglich bewiesen“, dass das Pigment 
Silber sei. Wir konnen auf die in Betracht kommenden Einzelheiten 
hier nicht naher eingehen, miissen aber freilich gestehen, dass nns 
eine derartige Annahme a priori hochst unwahrscheinlich vorkommt. 
Noch einmal hervorheben mochten wir, dass unser Patient sicher nie- • 
mals mit irgend einem Silberpraparat arztlich bebandelt worden ist. 

Von fast noch grosserer Bedeutung fiir die gesamte pathogene- 
tische Auffassung der Pseudosklerose sind die merkwiirdigen Befunde 
an der Leber. Schon in den ersten Veroffentlicbungen vonC.West- 
phal und Strumpell 3 ) finden sich Hinweise darauf, dass auch in den 
damals beobachteten Fallen Leberveranderungen bei der Sektion ge- 


1) Diese Zeitschrift. Bd. 42, S. 335, 1911. 

2) Diese Zeitschrift. Bd. 49, S. 54. 

3) Der Sektionsbericht fiber die Leber in meinera rweiten Falle Roth 
(d. Zeitschr. Bd. 14), den ich der Frenndlichkeit des Herm Prof. Hauser in 
Erlangen nachtraglich verdanke, laatet: „Leber gross, besonders Dickendnrch- 
messer vergroesert. Oberflfiche der Leber hockerig, auf dem Dnrchschnitt die 
einzelnen Leberlappchen zu grossen Ballen vereinigt, sich hOckerig anffihlend. 
Gallenblase mit dunkler Galle.“ 
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fanden warden. Auch in dem Fall von Hosslin und Alzheimer 1 ) 
wnrde „eine Lebercirrhose und eine vergrosserte Milz" gefnnden. Diese 
Befunde wurden aber offenbar als zufallig nnd nebensachlich be- 
trachtet, nnd erst Fleischer hat ihre Bedeutung hervorgehoben. Eine 
genaue Ubersieht aller bisherigen Befunde iiber die Leberveranderungen 
findet man in den bereits zitierten Arbeiten von V&lsch nnd Rumpel. 
Letzterer hat die sehr beachtenswerte Angabe gemacht, dass die Leber- 
veranderungen nicht als gewohnliche „Lebercirrhose“ aufgefasst werden 
diirfen. Nach Rumpel liegt der Leberveranderung eine fotale Ent- 
wicklnngsstornng zngrnnde. Er ist geneigt, die funktionelle 
Insuffizienz der Leber als die eigentliche Ursache der nervosen 
and sonstigen Storungen bei der Pseudosklerose anzusehen (Auto- 
intoxikation, Storungen des Stoffwechsels u. dgl.). 

Sicher ist es, dass die bei der Pseudosklerose gefundenen Leber¬ 
veranderungen von der grossten Bedeutung fur die allgemeine Auf- 
fassung der Krankheit sind. Sie zeigen aufs neue, wie sehr unsere 
Aufmerksamkeit auch bei anscheinend zunachst rein „ nervosen" Er- 
krankungen auf alle anderen inneren Organe gerichtet sein muss. Bei 
dem Mangel eigener Erfahrungen wollen wir die Natur der Leber- 
erkrankungen nicht naher erortem. Sowohl A. Westphal, als auch 
namentlich Rumpel sind sehr geneigt, der Syphilis bzw. der kon- 
genitalen Lues eine entscheidende Rolle bei der Entstehung. der Leber- 
affektion zuzuschreiben. Sicher wird dieser Frage auch kiinftig Be- 
achtung geschenkt werden miissen. Wir miissen aber hervorheben, 
dass bei unserem Kranken kein Hinweis auf das Bestehen einer sypbi- 
litischen Infektion gefunden werden konnte. Die Wassermannsche 
Reaktion war sowohl im Blut, als auch im Liquor cerebrospinalis ganz 
negativ. Auch die sonstige Beschaffenheit des Liquor sprach durch- 
aus nicht fur das Bestehen einer syphilitischen Erkrankung. 

Wenn wir somit die Frage nach der Natur der Leberveranderung 
bei der Pseudosklerose unerortert lassen wollen, so ist es doch bei 
unserem Kranken zum ersten Mai gelungen, schon zu Lebzeiten ge- 
wisse klinische Hinweise auf das Bestehen einer Leberveranderung zu 
finden. Die auffallende Kleinheit der Leberdampfung ist freilich nicht 
ganz uuzweideutig, obschon immerhin bemerkenswert. Durchaus ein- 
deutig war aber die zwar nicht stark vergrosserte, aber doch immer¬ 
hin deutlich fiihlbare Milz. Auch dies Symptom ware gewiss leicht 
iibersehen, wenn wir nicht besonders danach gesucht hatten. Jeden- 
falls ist also in spateren Fallen auch auf das klinische Verhalten von 


1) Zeitochrift fflr die gesamte Neurologie und Psychiatrie. Bd. 8, 1911, 

S. m 
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Leber and Milz genau zn achten. Bei den bekannten Beziehungen der 
Leber zar Glykosurie ist das gelegentliche Vorkommen von Zucker 
im Ham (Fall I von Fleischer) bei der Pseudosklerose nicht auf- 
fallend. Wie in den meisten anderen Fallen war der Ham unseres 
Kranken fur gewohnlich frei von Zucker. Erst bei Darreichung von 
100 g Traubenzucker konnte eine geringe alimentare Glykosurie 
nacbgewiesen werden. Ein Versuch fiber etwaige Lavulosurie konnte 
leider nicht angestellt werden. Ob auch die von mir (Str.) und an¬ 
deren bei der Pseudosklerose gefundene Phosphaturie mit bestimmten 
Storungen des Stoffwechsels zusammenhangt oder nur ein zufalliger 
Befund war, mtissen weitere Beobachtungen entscheiden. 

Die allgemeine nosologische Stellung der Pseudosklerose erscheint 
jetzt in einem wesentlich anderen Licbt, als es die ersten Bescbreiber 
der Krankbeit vermuten konnten. Von der „multiplen Sklerose", der 
sie ihren — einstweilen als Notbehelf noch beizubehaltenden — Namen 
verdankt, ist sie weit abgertickt. Dagegen hat sie unzweifelhaft nahe 
Beziehungen zu einer schon lange bekannten, aber bis vor kurzem 
noch vollig ratselhaften Krankheit — der Paralysis agitans. Den 
Ausgangspunkt ffir eine tiefer gehende Erkenntnis des Wesens dieser 
beiden Krankheiten bilden aber zweifellos die sch5nen Beobachtungen 
Wilsons fiber die von ihm zuerst klinisch und anatomisch genauer 
studierte ^progressive lentikulare Degeneration!*. Die Wilsonsche 
Krankheit hat jedenfalls nahe Beziehungen zur altbekannten Para¬ 
lysis agitans. Aber auch die Pseudosklerose geh5rt zweifellos als 
dritte im Bunde hierher, wie auch Wilson selbst in seiner soeben 
erschienenen *) neuesten Bearbeitung der nach ihm benannten Krankheit 
hervorhebt. Das Merkwfirdigste dabei ist, dass in alien zur Sektion 
gekommenen Fallen „Wilsonacher Krankheit** ebenfalls eine cirrho- 
tische Erkrankung der Leber gefunden wurde! Dagegen habe icb 
, neuerdings bei zwei Geschwistem mit Wilsonscher Krankheit von 
I einer abnormen Pigmentierung der Homhaut nichts bemerken konnen. 
> In rein symptomatologischer Hinsicht fiberwiegt beim Morbus Wilson 
die Muskelstarre fiber die Zitterbewegungen, wahrend bei der Pseudo¬ 
sklerose daa Wackeln der Glieder in den Vordergrand tritt Dass 
beide genannten Symptome aber wahrscheinlich einen gemeinschaft- 
lichen physiologischen Ausgangspunkt haben, ist oben des naheren aus- 
einandergesetzt worden. Bei der Paralysis agitans findet sich in der 
Regel eine Vereinigung der beiden Symptome. Diejenigen Falle, bei 
denen das Zittern ganz zurucktritt und die ich schon im Jahre 1884 J ) 

1) Lewandowskya Handbuch der Neurologie. Bd. 5, S. 987 fl. 

2) Lehrbuch. I. Aufl. Bd. II, 2, S. 401. 
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als „Paralysis agitans sine agitatione" bezeiehnet babe, ahneln fast 
vollstandig dem Symptomenbilde der Wilsonschen Krankheit, wie 
ich es demnachst noch naher erortern werde. Sicber weisen auch die 
anatomischen Befunde Wilsons auf den Ort im Gehim hin, wo man 
bei der Paralysis agitans die Ursaebe fiir die nervosen Storungen 
sucben muss 1 ). 

Von den Fallen typischer Pseadosklerose existieren bis jetzt zwei 
eingebende pathologiscb-anatomiscbe Gehimbefunde. Es sind dies die 
Beobachtnngen von Alzheimer 2 ) und von A. Westphal 3 ). Die histo- 
logischen Veranderungen, die sich vor allem am Gewebe der Glia 
nach weisen liessen, betrafen zwar das zentr^le Nervensystem in grosser 
Ausdehnung, fanden sich aber doch im Corpus striatum und im Tha¬ 
lamus in besonderer Starke. Betrachtet man das gesamte Krankheits- 
bild der Pseudosklerose, namentlich die in den meisten vorgeschritte- 
nen Fallen auftretenden schweren psychischen Storungen (die in 
nnserem Fall zur Zeit noch ganz fehlen), so muss man ja von vorn- 
herein eine weitere Ausdehnung des anatomischen Prozesses iiber die 
Zentralganglien hinaus annebmen. Von einer klaren Einsicht iiber 
den Znsammenhang der anatomischen Veranderungen mit den klini- 
nischen Erscheinungen sind wir iiberhaupt noch weit entfernt. Aber 
darin liegt ein entschiedener Fortschritt, dass wir jetzt ausser den 
klinischen Folgen einer Lasion der Pyramidenbahn noch einen 
anderen motorischen Symptomenkomplex kennen gelernt haben, der 
mit der Pyramidenbahn offenbar nichts zu tun hat, wohl aber mit 
einer Lasion der motorischen Zentralganglien in Verbindung zu 
stehen scheint. 


1) Vgl. die neuesten Mitteilungen von F. H. Lewy, diese Zeitschrift 
Bd. 50, & 50. 

”27 Zeitschrift fur die ges. Neurologie u. Psychiatrie Bd. 8. 

3) Archiv fiir Psychiatrie Bd. 51. 
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(Aus der Nervenabteilung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses zu 

Moskau.) 

Beitr&ge znr Lehre von der Chorea chronica progressiva. 

Von 

Privat-Doz. Dr. med. M. 8. Margulis. 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Die chronische progressive Chorea als selbstandiges Krankheits- 
bild wurde zum ersten Mai yon See und Sanders in den fiinfziger 
Jahren des yorigen Jahrhunderts beschrieben. Beide Autoren be- 
schreiben in den Hauptzfigen das klinische Bild der progressiyen 
Chorea ebenso, wie es heute angenommen ist. Die Beobachfcungen 
Sees und Sanders blieben vereinzelt und wurden vergessen und nur 
im Jahre 1872 lenkt Huntington wieder die Aufmerksamkeit der 
Klinizisten auf die hereditare chronische progressive Chorea. Die 
noch von Sanders und nachher von Huntington als besondere 
nosologische Einheit abgegrenzte Form wird spater wieder mit anderen 
Formen von bestandiger Hyperkinese verwechselt. SohieltenCharcot, 
Jolly, Huet die Huntingtonsche Chorea fur eine chronische Form 
der Chorea minor. Bedeutend spater aussert Zinn dieselbe Meinung. 
Augenblicklich sind zwar alle Autoren der Meinung, dass die chronische 
progressive Chorea eine nosologische Einheit darstellt; was jedoch 
die Pathogenese, das klinische Bild und die pathologische Anatomic 
dieser Erkrankung betrifft, so sind in dieser Beziehung die Meinungen 
der Autoren auch jetzt noch ausserordentlich verschieden. 

Wir gehen zur Beschreibung unserer Falle fiber. 

1. Fall. Olga W. 50 Jahre alt, trat am 14. VII. 1904 in die Nerven¬ 
abteilung des Alt-Ekatherinenkrankenhauses ein. Nach ihren Angaben leidet 
sie an ihrer Krankheit sclion gegen 3 Jahre. Sie begann schleichend und 
progressierte bestflndig. Die Kranke weiss nicht, ob ihre Eltern, oder 
irgend jemand in ibrer Familie an einer khulichen Krankheit leidet. Der 
Profession nach ist sie Bettlerin. Lues wird negiert. Mfissiger Alkoholis- 
mns. Rheumatismus angenscheinlich gewesen. 

St.praesens. Die Kranke ist von mittelmfissigem Bau nnd ErnShrung. 
Auffallend ist das frOhzeitige Altern der Frau, denn sie sieht um zehn Jahre 
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alter aus, als sie ist. Von seiten der inneren Organe keine besondercn Ver- 
anderungen. Im Ham kein Eiweiss. Temperatur normal. Die Kranke 
grimassiert bestandig, an der Mimik des Gesichts nehmen auch die Kau- 
und Augenmuskeln teil. Infolge der unwillkQrlichen Bewegungen kann die 
Kranke wedcr den Mund offnen nocli die Zunge zeigen. ibre Sprache ist 
unverstandlich, die Wdrter werden infolge der choreatiscben Bewegungen ab- 
gebrochen hervorgebracht; die Stimme hat einen Kehlkopfklang. Die Kranke 
schweigt meisstcnteils. Besonders stark sind die choreatiscben Bewegungen 



Fig. 1. 

in beiden Handen, in den Muskeln des oberen Rumpfteils und des Kopfes 
ausgedrflckt. Die Kranke beugt den Kopf nach verschiedenen Seiten, beugt 
nnd streckt die Arme im Ellenbogengelenk, ad- und abduziert die Schultern, 
pro- und suppiniert die Vorderarme. Auch die Finger nehmen die verschie- 
densten Stellungen an. Die Zuckungen sind unregelmassig, die Bewegungen 
nicht rbythmisch, grossenteils in ganzen Gruppen von Muskeln. In den Fttssen 
finden auch kleine Bewegungen statt. Bei willkOrlichen Bewegungen werden 
die Zuckungen schwacher und die Kranke kann gentiger.d gut Vorgenommenes 
ausfahren. Bei psychischer Erregung werden die clioreatischen Bewegungen 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



472 


Margulis 


Digitized by 


bedeutend starker. Hirnnerven in Ordnang. Papillen reagieren aaf Licht 
Patellarreflexe sebr lebhaft beiderseits, Sensibilitat aller Arten nnver&ndeH 
Grobe Kraft der Extremitaten vdllig genflgend, bei passiven Bewegungen 
keine Rigiditat Die Kranke geht ohne Hilfe, der Gang ist scbnelL Die 
Zucknngen in den oberen, teilweise auch in den unteren Ertremit&ten er- 
schweren den Gang. Stark ausgedrQckter Schwachsinn, Schwachnng des 
Gedachtnisses, des Intellekts and der Kombin&tionsfahigkeiten. Die Kranke 
erfasst kaum auck die leichtesten Fragen. Bewusstaein klar, in Zeit, Ort 
und Umgebung genugend orientiert. Bestandige Wahnideen sind augen- 
scheinlich nicht vorhanden. Ihrer Lage ist sie sich nicht bewusst. Morgens 
bat sie, sie zu entlassen: n Ich werde gehen and meine Wirtin bitten, warum 
halten Sie mich usw.“ Sie isst selbstandig mit dem Lbffel, vergiesst 
nicht die Sappe und kann Qberhaupt mit Ldtfel and Gabel bantieren. 
Schlacken nicht bebindert, Sphinkter in Ordnang. Wahrend des Schlafes 
werden nur geringe choreatische Zuckungen beobachtet. 

Krankheitsverlauf. 

Im weiteren Yerlauf der Krankheit progressierte der Schwachsinn; 
die Kranke unterhalt sich nicht mehr mit der Umgebang, die ganze Zeit 
ist sie nur aaf der Sache nach etwas Essbarem and isst gierig, oder aber 
sie zankt mit den Wartcrinnen oder mit anderen Kranken. Oft war 
sie aggressiv, erregt, schrie. In der ersten Zeit ihres Aufenthakes im 
Krankenhaus versuchte sie wahrend der Erregnngsanfaile aas dem Kranken- 
haus zu entkommen, spaterhin verschwanden jedoch diese Versuche und 
in Erregungzustanden klagt sie nur docb, dass man ihr wenig zu essen 
gibt, and bittet sehr darum. Gewbhnlich setzt sie sich morgens an den 
Tisch and verlangt zu essen, ihr ganzes Interesse konzentriert sich aus- 
schliesslich darauf. Die Erregung progressiert mit der Zeit. Die Kranke 
beginnt schlecht zu schlafen, sie lauft umher, schreit, heult, wirft sich auf 
der Diele hin and her, schimpft, verlangt zu essen, sucht Brot and Wasser, 
sammelt Krttmchen vom Boden, schldgt sich mit den Warterinnen. Anfangs 
hdrten im Schlaf die Zuckungen vOllig oder fast auf, die Kranke schlief 
gut, dann begannen die Zuckangen auch wahrend des Schlafes anzuhalten, 
was die Kranke am Einschlafen hinderte; sie konnte nur mit Hilfe von 
Hypnotika schlafen, wurde unsauber. Der Schwachsinn and die Gedhchtnis- 
schwache progressiven, die Kranke erinnert sich nicht mehr, ob der Arzt 
bei ihr war, was sie gegessen hatte usw. Ibre Aufmerksamkeit zu fixieren, 
wird fast unmOglich. Die choreatischen Bewegungen trageji die ganze 
Zeit tlber denselben Charakter, sie werden nur intensiver. Zuweilen be- 
obachtete man besonders starke choreatische Zuckungen am ganzen KOrper; 
in diesem Zustand zerschlug sich die Kranke oft stark. Die Zuckungen 
waren immer beiderseits, es konnte keine Bevorzugung der einen Seite 
konstatiert werden. 

Sie waren unregelmassig, unkoordiniert, meistenteils verbreitet. Die 
Kranke blieb im Krankenhaus 2 1 , 2 Jahre und starb an einer Pleuro¬ 
pneumonia fibrinosa duplex. 

Wenn wir das klinische Bild dieses Falles resumieren, so kOnnen 
wir folgende charakteristische Zflge feststellen: langsame Entwicklung der 
Krankheit, progressiver Verlauf; die choreatischen Bewegungen waren ver- 
breitete unkoordinierte, an Starke variierende arhythmische Zuckungen. 
Weiter werden konstatiert: Sehwacherwerden der Zuckungen bei willkftrlichen 
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Bewegungen, Sistieren wahrend des Schlafes, Verstarkung bei psycbiscben 
Erregungen, Fehlen von Sensibilitatsstdrungen und Stdrungen von seiten 
der Sphinkteren, Vorhandensein der Hautreflexe, ErhOhung der Selinen- 
retiexe, keine Rigiditat bei passiven Bewegungen; Yeranderungen der 
Psyche: Schwachung des Intellects, des Gedacbtnisses, der Aufmerksorakeit, 
der Anffassungsfahigkeit, der Kombinationsfahigkeiten; die BesinnuDg war 
klar. Wahnideen wurden nicht konstatiert. Im weiteren Yerlauf der 
Krankheit progressierte der Schwachsinn, die Aggressivitat und die Er- 



Fig. 2. 

regungsanfalle, die Interessen begrenzten sich immer mehr auf rein vege¬ 
tative BedQrfnisse. 

Die eben genannten HauptzOge des klinischen Bildes unseres Falles 
geben genQgenden Grund zur Diagnose der chronischen Chorea. Trotzdeni 
mfissen wir einige Forraen von bestandigen Hyperkinesen in Betracbt ziehen, 
die Anlass zu Verwecbselungen geben konnen. Protraliierte Zuckungen der 
Paralytiker (Muratow) treten meisstenteils episodisch auf, nach apo- 
plektiformen Insulten und tragen kortikalen Charakter — klonische 
Zuckungen, ibre Reibenfolge hangt ven der Lage der kortikalen Zentren 
ab, ausserdem fehlen bei unserer Kranken organische Syraptome der pro- 
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gressiven Paralyse. Man kann.auch nicht an einen Tic convulsiv general 
denken, da bcim Tic der Charakter der Zncknngen ein anderer ist; er ist 
systematisiert, zwischen den Znckangen liegt ein verhftltnismftssig langer 
ruhiger Zwischenraum, das psychische Bild ist aucb ein anderes (Echolalie, 
Koprolalie, Feblen von Symptomen eines organischen Scbwachsinnes usw.). 
Die Myoclonia Unverricbts (Familientypus) lasst sich ftusserst schwer von 
der chronischen progressiven Chorea differenzieren, da sie angenscheinlicb 
ein and dieselbe Form darstelien (MObius, R. Schnltze, Bftttiger). 
Paramyoclonus multiplex untcrscheidet sich durch den Cbarakter seiner 
Znckangen (blitzartige klonische Znckangen). Dos Feblen in der Anamnese 
unseres Falles von irgendwelchen Hinweisen auf eine direkte Vererbung 
and familiftre Form der Erkrankung ftndert nichts am Verstftndnis unseres 
Falles. Hoffmann, Phelps, Schuchardt, Muratow u. a. halten eine 
direkte Vererbung nicht fftr unbedingt notwendig fflr die Diagnose der 
progressiven Chorea. GrSssere Bedeutung fhr die Feststellung dieser Er¬ 
krankung hat der progressive chronische, durch charakteristische bestftndige 
Hyperkinesen ausgezeichnete Verlauf der Krankheit selbst. Wir diagnosti- 
zieren also in unserem Fall eine progressive chronische Chorea und ffthren 
weiter die pathologisch-anatomischen Verftnderungen dieses Falles an. 

Sektion (Pros. W. W. Woronin). TiefePhlegmone der dorsalen Flfiche 
der linken Hand und Tendovaginitis des linken Vorderarms, Pleuropneu¬ 
monia fibrinosa duplex (graue Hepatisation des linken oberen und unteren 
Lappens, des rechten oberen Lappens; rote Hepatisation des unteren rechten 
Lappens; alle Lappen sind nicbt vollst&ndig erkrankt, immerhin jedoch die 
grdssere Halfte). Degeneratio parenchymatosa myocardii, hepatis, renom, 
Hyperplasia pulpae lienis. Das Grosshirn bietet keine Verftnderungen 
in der Lage der Windungen, es ist gewdhnlicher GrOsse. Keine Atrophie 
der grauen Rindensubstanz, geringe Trttbung der Pia. 

Auf Hirnschnitten, senkrecht zur Fissura pallii konstatiert man einen 
recht bedeutenden Hydrocephalus internus, die innere Wand der Seiten- 
ventrikel ist uneben. Die Seitenventrikel, der dritte Ventrikel und der 
Aquaeductus Sylvii sind erweitert. Im RQckenmark ist makroskopisch 
nichts Besonderes zu konstatiereu. 

Nach Hftrtung des Grosshirns, des ROckenmarks, der peripheren Kerven 
und Muskeln in 4proz. Formalinlosung warden Prftparate aus verscbie- 
denen Teilen des Nervensystems in Spiritus gebracht und dann in Celloidin 
gebettet. Gcfftrbt wurde mit Eosin-Hftmalaun, nach van Gieson, mit 
Tionin nach Nissl, nach Weigert-Pal, Stelzner, Marchi-Buscb. 
Die Neuroglia wurde nach Fischer, van Gieson and Mallory gefftrbt. 

Makroskopisch bot das Grosshirn ausser einer geringen chroniscben 
Leptomeningitis keine Verftnderungen von seiten der Lage und Konfigura- 
tion der Windungen; die kortikale graue Substanz ist genttgend ausgebildet. 
Auf zur Fissusa pallii senkreckten Schnitten des Grosshirns konstatiert man 
einen recht bedeutenden Hydrocephalus internus. Die Wftnde der Seiten¬ 
ventrikel sind merkbar uneben; die Seitenventrikel, der dritte Ventrikel 
und der Aquaeductus Sylvii sind stark erweitert. 

Die anderen Teile des Zentralnervensystems bieten keine makrosko- 
pischen Verftnderungen. Die mikroskopische Untersuchung der Grosshirn- 
rinde auf Stricken aus verschiedenen Teilen (Stirnlappen, zentrale nnd 
occipitale Windungen) zeigte, dass die Verftnderungen Qberall die gleichen 
sind, so dass sie zusammen beschrieben werden kftnnen. 
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Allem zuvor konstatiert man eine ftusserst stark ansgeprflgte Proli* 
feration der Gliakerne wie in der grauen Rindensabstanz, so anch in der 
snbkortikalen weissen. Die Kerne machen bei kleiner Vergrosserung den 
Eindruck einer aasgebreiteten Infiltration der Rinde. Bei st&rkerer Ver- 
grOssernng kann man die Natur nnd die morphologiscben Besonderheiten 
dieser Kerne feststellen. Der GrOsse nacb unterscheidet roan zwei Kern- 
arten: runde, intensiv gef&rbte von fast gleicher GrOsse, mit kanm merk- 
barem oder garnicht nachweisbarem Protoplasma des ZellkOrpers; an GrOsse 
Qbersteigen sie bedeutend die weissen BlutkOrperchen. Der zweite Typus 
stellt ovale, ansgezogene, zumeist runde grosse Kerne dar, die die Kerne 
des ersten Typus um das 5—6fache an GrOsse Oberragen. Der Kern 
ist gewObnlicb hell undhat intensiv farbbare KernkOrperchen. Um den Kern 
findet man bei starker Vergrosserung einen scbmalen Protoplasmasaum. 
Die Kerne liegen in der Rindensubstanz moistenteils diffus; in dieser 
diffusen Infiltration mit Gliakernen findet man auch kleinc Gruppen aus 
3—4 Kernen. Recht oft kann man eine bestimmte Beziehung der Glia¬ 
kerne zu den Nervenzellen der Rinde feststellen. Die Kerne liegen in 
n&chster N&he des ZellkOrpers, zuweilen drtlcken sie ibn ein, oft hat man 
den Eindruck, als ob sie ihn umringen. Zuweilen liegen solcbe Gliakerne 
in den pericellulfiren Rfiumen. Um einen Teil der Zellen liegen nur wenig 
Kerne, um andere kann man jedoch 5—6 und mehr sehen. In der weissen 
subkortikalen Substanz liegen die Kerne viel enger, ibre Gruppen sind 
grosser, man trifft lange Ketten aus Kernen. Einzelne Kerne gibt es wenig. 
Der grOsste Teil von ihnon sind Kerne vom II. Typus (mit bellem Kern 
und KernkOrperchen). Oft liegen die Kernketten den Kapillaren entlang. 
In den oberfl&chlichen Scbichten der grauen kortikalen Substanz findet 
man fast ausscbliesslich kleine Gliakerne (I. Typus), in den tieferen 
Schichten ist die Anzahl der Kerne grosser, unter ihnen finden sich viele 
grosse helle Kerne (II. Typus). Die soeben beschriebene starke Prolifera¬ 
tion des Gliagewebes bildet eine ausgebreitete Veranderung der Rinde des 
ganzen Grosshirns und ist in alien ibren Teilen gleichm&ssig ausgebildet. 
Einen gleichen ausgebreiteten Charakter haben auch die VerSnderungen 
der Nervenzellen der Rinde. Allem zuvor konstatiert man eine allgetneine 
Verkleinerung der Rindenzellen. Die Konturen der Zellen sind oil eckig, 
wie ausgefressen, ibre Form verscbieden: dreieckig, kugelig, blaschenfOrmig, 
es finden sich viele kleine atropbiscbe Zellen. Alle Zellen bieten die Er- 
scheinungen der Tigrolyse, grOsstenteils der totalen, selten der zentralen; 
oft liegt der Kern am Rand. Seine Grenzen sind verwischt. Scbwund 
Oder elektive Atrophie Oder Veranderung von Zellen irgendeiner Schicht 
oder eines Teiles der Rinde konnte nicht konstatiert werden. Selten sind 
die pericelluliren Raume erweitert. Die Gefasse der Rindensubstanz sind 
mit Bint injiziert; ihrem Typus nach gehOren sie in der grauen Substanz 
grOsstenteils den Kapillaren, in der weissen den kleinen Arterien. Die 
Gefasswande sind unverandert, nicht infiltriert; BlutergOsse, Blutpigment 
im umgebenden Gewebe wird nicht konstatiert. Die perivaskuiaren 
Raume sind zuweilen erweitert; grOsstenteils sind sie leer, zuweilen sieht 
man jedoch in ihnen 2—3 den soeben beschriebenen Gliakernen, nach GrOsse 
und Form analoge Kerne, einzelne Erythrocyten oder Schollen, die nach 
van Gieson sich braun farben. Besonders stark entwickelte Verdickung 
(Sklerose) der Neuroglia um die Gefasse wurde nicht beobachtet. Bei 
Farbung der Myelinfasern nach Weigert-Pal konstatiert man eine be- 
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deutende Verminderung der Tangentialfasern der Rinde; an ihrer Stelle 
sieht man einzelne ausserst dfinne Faserchen; eine geringe Verdfinnung 
kann man anch in den snperradiaren Fasern beobacbten. In den radiaren 
Fasern kann man keine Degeneration konstatieren, ihre Zahl ist anch 
augenscheinlich nicht vermindert. 

Die Pia ist etwas verdickt, nicht infiltriert, ihre Gefasse sind 
unverandert. Die Untersnchnng der tiefer liegenden Teile des Grossbirns 
nnd das Gebiet der Seitenventrikel, des dritten Yentrikels, der Basalganglien 
und des Corpus callosi zeigt anch eine analoge sebr starke Proliferation des 
Gliagewebes. Die Ventrikelwande (der Seitenventrikel nnd des dritten) zeigen 
eine Hyperplasie des Ependyms und glidse Wucherungen; nur in wenigen 
Stellen ist das Ependym einreihig und besteht aus zylindriscben Zellen; 
ein grosser Teil der Ventrikelwande ist mit vielreihigen gewucberten 
ependymalen und Gliazellen bedeckt. Sie sind von verschiedener, unregel- 
massiger Form, grOsstenteils rnnd, seltener unregelmassig, eckig. Ihre 
GrOsse ist auch verscbieden, viele haben grosse belle Kerne, ibr Proto¬ 
plasma ist nicht zu unterscheiden; zuweilen findet man dieselben Kerne, 
aber deformiert in Gestalt von Resten, Krfimcben von unregelmassiger 
Form. Die Ependymwucherung zieht in den Ventrikelraum, zuweilen kann 
man eine basale ependymale Bedeckung aus zylindriscben Zellen unter¬ 
scheiden, fiber welcher neugebildete Zellen einer gliOsen Wucherung liegen. 
Man beobachtet auch die Bildung von Vorsprfingen und Taschen in den 
Ventrikelwanden; dieselben sind mit vermehrten vielreihigen Ependymzellen 
bedeckt. Zuweilen sieht man unter dem Ventrikelboden oder auf einiger 
Entfernnng von ibm vOllig geschlossene, mit typischen Gliazellen geffillte 
Raume; auf anderen Schnitten aus derselben Stelle sieht man, dass die 
genannten Raume Divertikel des Ventrikelraumes darstellen und mit ihm 
in unmittelbarem Zusammenbang stehen. Die Gliafaserschicht des Epen¬ 
dyms bildet an den Ventrikelwanden Papillen (Ependymitis granularis) von 
Kegel- oder Retortenform. Ausser proliferativen Erscheinungen beobachtet 
man in den Ventrikelwanden auch Desquamation der ependymalen Be¬ 
deckung. Man trifft Stellen an den Ventrikelwanden, die vdllig ohne epen¬ 
dymale Bedeckung sind; im Ventrikelraum sieht man die subependy- 
mfire fibrillare Gliaschicht mit zahlreichen Gliakernen. Von seiten des 
Ventrikelraumes findet man aus einer strukturlosen Masse bestehende Auf- 
lagerungen, in welchen man viele grosse runde Kerne (Gliakerne) mit 
erhaltener Form und Ffirbung und auch viele blassc Gliazellen, in welchen 
es kaum gelingt den Kern zu finden. 

In dem die Ventrikel umgehenden Nervengewebe findet man Gliakerne 
in grosser Anzahl. Die Mehrzahl bilden grosse helle Kerne, zuweilen er- 
reichen sie eine enorme Grosse. Die kleinen intensiv gefarbten Gliakerne 
bilden Gruppen von 2—8 und mehr Kernen. Es werden Beziehungen 
der Gliakerne zu den Nervenzellen des Sebbfigels analog den bereits be- 
schriebenen Beziehungen dieser Elemente zur Hirnrinde beobachtet. 

Unmittelbar unter der ependymalen Bedeckung der Ventrikel konnte 
man eine Schicht dfinner, eng geflochtener Gliafaserchen sehen, die urn ein 
Bedeutendes nach Dimension die gewObnlich hier befindliche Gliafaserschicht 
Qbertrrfft. Die Zellen des Sehbfigels bieten dieselben Erscheinungen von 
Tigrolyse verschiedener Art, wie die Nervenzellen der Rinde. Die Gefesse 
der Ventrikelwande, wie auch der Basalganglien bieten keine Verfinderungen; 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrage zar Lehre von der Chorea chronica progressiva. 


477 


sie sind nicht infiltriert Die perivaskol&ren RAume, besonders im Gebiet 
der Capsula interna and der Basalganglien sind stark erweitert, die Ge- 
f&sswftnde sind aber unverAndert. In den perivaskalAren RAumen findet 
man zuweilen einzelne zellige Element*, Gliakerne, Erythrocyten. Um diese 
RAume findet man zuweilen eine vermehrte Anzahl von Gliakernen and 
eine Yerdichtung der Neurologia. Bei FArbung der Myelinfasern beobachtet 
man keine Degeneration in den Fasersystemen. Die Fasern, welche beide 
HemisphAren durch das Corpus callosam verbinden, bieten keine Degenera¬ 
tion. Der Aquaedactus Sylvii ist bedeutend erweitert, seine Wfinde 
bieten Ependymwacherungen analog den Glia- and Ependymwacherungen 
der WAnde, der Seiten- and des dritten Yentrikels. 

Im Grosshirnschenkel findet man eine bedeutende Yermehrnng der 
Gliakerne. Die Gefftsse sind anverftndert, die Zellen des Ocnlomotorius- 
kerns bieten anbedeatende tigrolytische VerAnderungen. Degeneration 
der Fasersysteme wird nicht gefanden. In den niedriger gelegenen 
Teilen des Hirnstammes kOnnen Vermehrungen der Gliakerne nicht mehr 
konstatiert werden, die VerAnderungen in den Zellen (Tigrolyse) sind aber 
starker, als im Schenkel. Im RQckenmark werden ausser der Tigrolyse 
von Zellen der YorderhOrner keine VerAnderangen beobachtet. Das Elein- 
hirn nimmt wenig teil am allgemeinen Proliferationsprozess des Gliage- 
webes. Im Gebiet des Nucl. dentatus sind die Gliakerne an Zahl nicht 
vermehrt, es werden keine sklerotischen oder Yerdicbtnngsherde beobachtet. 
Die Zellenzahl im Nacl. dent, ist nicht vermindert, ausser einzelnen Zellen 
im Znstand der Tigrolyse findet man keine anderen VerAnderungen. Nur 
in der weissen subkortikalen Substanz des Eleinhirns findet man eine ge- 
ringe Yermehrung der Gliakerne entlang den kleinen BlatgefAssen. Die 
GefSsse des Eleinhirns bieten keine YerAnderungen, die perivaskalAren 
RAame sind oft bedeutend erweitert. Degener&tionen in den Fasersystemen 
werden nicht konstatiert. 

In den peripherischen Nerven der oberen und unteren ExtremitAten 
findet man keine YerAnderungen. 

In den Maskeln der ExtremitAten konstatiert man eine geringe Ver- 
raehrang der Maskelkerne, besonders in einzelnen Fasern and Faserbtlndeln; 
etwas stArker ist die Entwicklung des interstitiellen Bindegewebes; man 
findet in diesem interstitiellen Gewebe sebr verddnnte Fasern; die letzteren 
finden sich gleichzeitig mit normalen, gat entwickelten Fasern. Alle ge- 
nannten YerAnderungen der Maskeln sind typisch fhr kachektische 
Maskeln. 


2. Fall. 

Daniel Jak. Eul., 50 Jahre alt, Baaer, von Profession Tischler, trat 
in die Nervenabteilnng des Alt-Ekatherinenkrankenhauses am 2. I. 1913. 
Anamnesis. Nach Angaben des Eranken litten sein Grossvater mOtter- 
licherseits and seine Matter an derselben Erankheit. Der Grossvater starb 
za 60 Jahren. Die Matter des Eranken litt ausserdem an einem chro- 
nischen Hasten and starb za 55 Jahren an einer Erkaltung. Ein Onkel 
mQtterlicherseits litt aach an derselben Erankheit and starb za 50 Jahren. 
Die Matter hatte noch zwei Schwestern, von denen eine an derselben hereditAren 
Erankheit litt and recht alt warde; die andere Tante starb za 40 Jahren. 
Sie litt nicht an dieser Erankheit. Der Yater des Eranken trank viel 
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und starb an Asthma zu 58 Jahren. In der Familie des Yaters warden 
keine Falle von hereditarer Erkrankung beobachtet. Unser Kranker ist 
das vierte Kind. Sein alterer Bruder lebt und ist 60 Jakre alt; er ist 
gesund. Seine altere Schwester ist 57 Jahre alt, sie leidet an derselben 
Krankheit wie unser Kranker; ein dritter Bruder starb zu 85 Jahren an 
einer zufalligen Krankheit. Eine jQugere Schwester ist 25 Jahre alt; sie 
ist gesund. Unser Kranker hatte 6 Kinder; alle starben bis zum achten 
Lebensjahr an zufalligen Erkrankungen. 



Fig. 3. 

Bei alien Gliedern der Familie K. begann die Erkrankung im Alter 
von 40—45 Jahren. Epileptische Anfalle wurden niemals, weder bei 
unserem Kranken, noch in der Familie beobachtet. Der Kranke trinkt 
nicht, Lues negiert er. Yon Kinderkrankheiten weiss er nichts. Im Jabre 
1884 diente er im MilitAr und lag im Hospital an Typhus. Yom MilitAr- 
dienst wurde er wegen Kopfschwindel und Erbrechen, welche wAhrend des 
Laufens auftraten, befreit. Zu 20 Jahren heiratete er. Er hatte 6 Kinder; 
die Kinder waren alle schwAchlich und starben im Alter von 3—8 Jahren. 
Yor uugefahr 4 Jahren bcgannen seine Kameraden eigentQmliche Be- 
wegungen und Zuckungen bei ihm zu beobachten. Nachher begann er 
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auch selbst sie zu empfinden. Die Zuckungen und Bewegungen begannen 
am Kopf und an den HSnden, darauf verbreiteten sie sich auf die Fosse. 
Im letzten Jahr begann das linke Bein zu ermOden. 

Status praesens. 

Herztone rein, keine Ger&usche. Herzgrenzen normal. In den Lungen 
bciderseits unter der Clavicula viel trockene und feuckte, kleinblasigc 
Rasselgerausche. Geringer Husten. Nach Angaben des Kranken hatte er 
2—3 mal im Laufe von 2—3 Tagen Blutspucken. Im Harn weder Eiweiss 
noch Zucker. 


Gehirnnerven in Ordnung. Pupillen reagieren auf Licht lebhaft. Keine 
Augenmuskellahmungen. Kein Nystagmus. Die Kraft der oberen und 
unteren Extremitaten ist sehr stark. Keine, Lahmungcn und Paresen. 
WillkQrliche Bewegungen werden in vollem 
Umfange ausgefQhrt, soweit ihnen die choreati- 
schen Bewegungen nicht hinderlich sind. Keine 
Ataxie weder in den oberen noch in den unteren 
Extremitaten. Sensibilitat aller Arten crhalten, 

Sphinkteren in Ordnung. Patellarreflexe leb¬ 
haft. Kein Klonus. Kein Babinski. Kremaster- 
Abdominalreflex beiderseits vorhanden. Ausein- 
anderweichen der Linea alba. Ober dem Nabel 
eine kleine Hernie der Linea alba. 

Der Kranke ist bei gutem Bewusstsein. 

Er klagt Ober Gedachtnisabnahme in der letzten 
Zeit, antwortet aufFragen nicht immer verstan- 
dig, versteht oft nicht, was man von ihm ver- 
langt. Seine Sprache ist abgebrochen, ohne In¬ 
tonation, schnell. Keine nasale Intonation. Der 
Kranke schluckt gut, zuweilen verschluckt er 
sich, die Speise gelangt jedoch nicht in die Nase. 

Der Kranke ist keinen Moment ruhig, in Han- 
den, Gcsicht und FQssen sieht man bestandigc 
choreatische, ziellose, unkordinierte Bewegungen. 

Dieselben werden von ganzen Muskelgruppen 
ausgefQhrt; als Resultat erscheint immer eine 
komplizierte Bewegung. Zuckungen einzelner 
Muskeln werden nicht beobachtet. Keine fibrillaren Zuckungen: Der 
Kranke macht Grimassen, bewegt den Kopf hin und her, beugt den Hhls 
nach verschiedenen Richtungen, spitzt die Lippen, kann die Zunge nicht 
herausgestreckt halten, z&hlt die Finger an der Hand, reiht sie anein- 
ander, streckt und beugt die Hand und andere Gelenke. Er geht gut, 
doch stOren ihn die choreatischen Bewegungen und verandern seinen Gang. 
Er kann sich z. B. nicht beim Gehen an eine gerade Linie halten, er fallt 
bestandig auf eine Seite, raeistenteils nach rechts, zuweilen macht er Knicks- 
bewegungen, tanzelt, setzt beim Gehen einen Fuss fQr den anderen. Die 
Hande machen dabei auch verschiedene Pro- und Supinationsbewegungen, 
Beugungen in Ellenbogen- und Fingergelenken. Beim Gehen sind die 
choreatischen Bewegungen bedeutend starker als in der Ruhe; auch beim 
Spreohen und bei Erregungen werden die Zwangsbewegungen starker. Nachts 
beobachtet man keine Bewegungen, der Kranke schlaft ruhig. Er schreibt 
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gat, doch ist die Handschrift verandert, da die Zwangsbewegangen den 
Krankea stdren. 

Eine psychologische Untersuchung nach der Methode von Dr. A. Bern¬ 
stein gab folgende Resultate: Merkfahigkeit befriedigend. Einfache Auf- 
fassotig schwach, kombinatorische Aaffassung sehr scblecht. Er erzfthlt 
nach Bildern beschreibend, wobei er alle Details aufzahlt, die Haapts&che 
jedoch nicht antcrstreicht. Das erzahlende Moment feblt Er erfasst nicht 
den Sinn einer Reihe von Bildern. Das soeben Gesagte ersieht man aus 
der wbrtlichen schriftlichen Wiedergabe einer Erzahlnng des Kranken 
nach einer Reihe von Bildern: „Htthner, eine Kuh, eine Frau schbpft am 
Brannen Wasser, ein Knabe spielt, ein Hand. Eine Frau trftnkt ein Pferd. 
Ein Knabe schbpft auch Wasser aas einem Brannen, drei Hfihner and ein 
Hahn." 

„Drei Hfihner, ein KbrJjphen, eine Frau giesst Wasser in eine Krippe. 
Eine Fran liegt scheinbar; es liegt etwas Menschenfihnliches. Ein Mann 
mit einem Strick nach Wasser, eine Krippe liegt, eine Fran and drei 
Manner. Ein Mann schbpft auch; aas dem Brannen giesst man anch 
Wasser. Wie die Banern im Dorf arbeiten.“ 

Den Sinn einer kleinen Erzahlnng verstand er and gab ibn richtig 
wieder (fiber Kalatschy and kleine Kringel, Arbeiten des psychologischen La- 
boratoriams). 

Kombinatorische Prozesse. Kombinationsffihigkeit bedeutend vermin- 
dert. Leichte Additions- and Multiplikationsaufgaben macht er richtig, 
aber sehr langsam [17x3 = 51 (8x15) +(2x3)]; 16 x 4 = 64(32 + 
32); 15 + 26 = 41(15 + 20 + 6); [45 + 12 = 57(55 + 2)]. Etwas schwe- 
rere Aufgaben, z. B. 19x7; 63 + 69, kann er nicht Ibsen. Beim Zu- 
sammenlegen zerschnittener Bilder feblt die Analyse in der Arbeit. Der 
Kranke legt rein zafallig die einzelnen Stficke aneinander, oft den Kon- 
turen nach. Er arbeitet planlos. Von sechs dem Kranken vorgelegten 
Bildern von wachsender Kompliziertheit und Schwierigkeit im Korobinieren 
konnte der Kranke die ersten zwei Bilder recht schnell zusammstellen; am 
dritten arbeitete er sehr lange. Die anderen konnte er nicht zusammen- 
legen. (1 + 2 zuf&llig + 3 zafallig + mehr als drei Minnten, 4) lfinger als 
drei Minnten 5) — zafallig; 6 —.) 

Yergleichungsprozesse bedeutend geschwacht. Subtraktions- and Di- 
visionsaufgaben lbste er fast Qberhaapt nicht. Er lbste nur 75:15 = 5. 
Andere Aufgaben, wie z. B. 105:3; 287:7; 54 —17, konnte er nicht Ibsen. 

Beim Lesen nach der Methode von Ebbinghaas mit aasgelassenen 
Buchstaben konnte er einige Silben gar nicht finden. tTberhaupt liest er 
mit grosser Schwierigkeit. 

Kritikfahigkeit geschwacht Er konnte das Widersinnige in Bildern 
(Fruchthandlung, Sommer auf Schlitten, Bild mit der Violine) nicht fest- 
stellen. Stabilitfit der Aufmerksamkeit ist geschwacht. Fortschreitende 
Subtraktion (von 100 zu 7) macht er mit Fehlern wie in den Zehnern, 
so auch in den Einern. Rechnet sehr langsam [100 — 7 = 98, 84, 71, 64. 
70, 53, 40, 33, 34, 24..]. Zahlung von Kageln ist richtig nar in den 
ersten drei Feldern [5, 10, 14, 25 (statt 28); 30 and 40 statt 35 etc.]. 
Der quantitative Intensitatswert seiner Anfmerksamkeit ist folglich 3. 
Fehler werden im Sinn einer Vermehrung der Objekte gemacht. Die 
Grbsse der Fehler schwankt zwischen 2—5. 
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Merkf&higkeit: 

Von 9 geometrischen Figuren behielt er 7; drei behielt er falsch. 
Merkfahigkeitsquotient 7 / 9 + 3. 

Merkfahigkeitsstabilitat schwach: Nach 1 Stonde zeigte er von 9 Fi* 
gnren richtig 4 nnd falsch 3. 

Die mechanisch-motorische Retention von Elementen der Rede ist sehr 
schwach. Nach 10 Wiederholungen von sinolosen Silben behielt er nnr 4; 
bei weiterem Lesen hdrte er nngern zu and wiederholte immer dieselben 
4 Silben. 

Die Stabilit&t des mechanischen Gedachtnisses ist schwach. Nach 
1 Stonde konnte er 2 Silben wiederbolen. 

Assoziationen, wie freie so aach zasammenhangende, sind sehr arm 
and monoton. Der Kranke zfthlt grdsstenteils die. umgebenden Gegenstande 
aaf. (Freie Assoziation — Tisch, Divan, Lehnstahl, Stohle, Pferd, Ziege, 
Hosen, Schahe, Spiegel, Schahe. Schwarze Gegenstande: Stiefel, Bach, 
Schere, Rasiermesser. Rote Gegenstande: Stoff, Wasche, Decke, Farbeh, 
Bleifeder. GrOne: Farben, Stoff.) Sprachliche Reaktion verlangsamt. Zahlen 
bis 20 — 7 Sekunden. Bewegnngsreaktion auch verlangsamt. — Zahlung 
von Steinchen 8 Sekunden (viel -unwillkflrliche Bewegongen). 

Der Eranke verblieb unter Aafsicht im Krankenhaas gegen 4 Mo- 
nate; wahrend dieser Zeit anderte sich der Charakter and die Intensitat 
der cboreatischen Bewegongen nicht. Von seiten der Psyche konnte man 
oft Reizbarkeit, ZornaasbrQche and Unzafriedenheit mit der Umgebang 
konstatieren. Man beobachtete auch Besserangen beim Kranken, die sich 
im Schwacherwerden der choreatischen Bewegongen aosserten, aber aach 
Verschlimmerungen, wahrend welchen die Zackongen sehr oft warden. 

Die anamnestischen Daten unseres Kranken weisen aaf einen heredi- 
thren and familiaren Charakter seiner Erkrankang hin — an derselben 
Krankheit litten sein Grossvater, seine Mutter and Verwandten (Onkel, 
Tante) m&tterlicherseits. Augenblicklich leidet seine Schwester an ihr. 

Die Erkrankang begann bei alien Verwandten angefahr im selben Alter 
(40—45 Jahre). Man kann also beim Kranken eine direkte einseitige Ver- 
erbung der Krankheit konstatieren. Zwangsbewegangen begannen beim Kran¬ 
ken vor 4 Jabren im reifen Alter (45—46 Jahre) bei vOlliger Gesundheit. Die 
Bewegongen begannen mit Zackongen des Kopfes and der Hande and 
gingen daraaf aaf die anteren Extremitaten ttber. Die Entwicklung des 
Krankheitsprozesses ging sehr langsam. Anfangs ftthlte der Kranke nicht 
die Zackongen; seine Umgebung warde aaf sie aqfmerksam. 

Der Charakter der Zwangsbewegangen ist ein cboreatiscber, d. h. sie 
besteben aas einer Reihe ankoordinierter, arhythmischer, zielloser Bewegun- 
gen, die von einer ganzen Muskelgruppe hervorgebracht werden; als ihr 
Resoltat erscbeinen immer komplizierte Bewegongen: Der Kranke macht 
Grimassen, dreht den Kopf nach alien Seiten, macht Bewegongen des 
Fingerzahlens usw. Zuckungen (tonische oder klonische) einzelner Mus- 
keln beobachtet man nicht; fibrillare Zackongen oder Zittern werden nicht 
koastatiert. Im Schlaf hdren die Zwangsbewegangen aaf. Pbysische Kraft 
in den Extremitaten ist nicht geschwacht. Keine Ataxie. Der Gang des 
Kranken ist dorch seine anwillkQrlichen Zwangsbewegangen gestOrt. Cha- 
rakteristisch gestOrt sind bei unserem Kranken folgende psychischen Pro- 
zesse: Auffassung, gewbhnliche und korobinatorische, sind sehr schlecht. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd.&O. 3^ 
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Das Nacherzfthlen nach Bildern wird beschreibend geffihrt und bleibt im 
Stadium des Aufzfthlens der Gegenstftnde, das Erz&hlen selbst fehlt. Der 
Kranke unterscheidet nicht die baupt- und nebensftchlichen Elemente der 
Erzahlung, ffihrt rein zufftllig einige an und rechnet nicht mit dem Grad 
ihrer Wichtigkeit fQr den Sinn der Erzahlung resp. des Bildes. Die Schluss- 
folgerung fiber den Inhalt eines Bildes fehlt entweder oder ist falsch. Der 
Sinn einer ganzen Bilderreihe wird nicht erfasst. Ein Zusammenhang 
zwischen den einzelnen Elementen wird meistenteils nicht angenommen. 
(Beim Nacherzahlen werden oft dieselben Worte wiederholt) Bei Unter- 
suchung der Auffassung nach der Methode des Wiedererzahlens gehdrter 
Erzahlungen (kurzer Methode MOller) wurde die obengenannte StOrung 
nicht aufgedeckt. Der Kranke erfasst den Sinn und Qbergibt richtig eine 
gehbrte kurze Erzahlung. 

Kombinationsfahigkeit: Bedeutende Abschwachung der Kombinations- 
fahigkeiten. Kombinationstypus — synthetiscb. Das letztere tritt hervor 
wie bei mfindlichen Additions- und Multiplikationsaufgabeo, so auch bei 
der Methode des Zusammenlegens zerschnittener Bilder. Im ersten Fall 
zerlegt der Kranke die Aufgabe z. B. 16 x 4 = 32 + 32; 17x3=(3x 15) 
+ (2x3) usw. Im zweiten Fall failt das Fehlen eines Plans in der Ar¬ 
beit des Kranken auf: Das Zusammenlegen der einzelnen Stficke erfolgt 
rein zuffillig oft den Konturen nacb. Yon 6 Bildern legte er 2 in einem 
Zeitraum von weniger als 3 Minuten zusammen, am dritten arbeitete er 
ziellos linger als 3 Minuten; die anderen Bilder konnte er fiberhaupt 
nicht zusammenlegen. 

Die Vergleichungsprozesse sind bedeutender geschwficht, als die Kom- 
binationsprozesse. Subtraktions- und Divisionsaufgaben lfist er fast gar- 
nicht. (Er lOste im ganzen nur eine Aufgabe.) 

Die Untersuchung der Kritikffikigkeit unseres Kranken nach der Me¬ 
thode des Erkennens von augenffilligen Widersinnigkeiten zeigte, dass sie 
geschwficht ist. Die Stabilitfit der Aufmerksamkeit ist geschwficht; der 
Kranke macht bei fortschreitender Subtraktion Fehler wie in den Zehnern, 
so auch in den Einem. Die Intensitfit der Aufmerksamkeit ist auch ab- 
geschwftcht, quantitativ wird sie durch 3 ausgedrQckt Gedftchtnis: Das 
Auslernen sinnloser Silben gelingt schwer wie im Sinn des Behaltens von 
Silbenkomplexen, so auch im Sinn ihrer Reihenfolge. Das mechanische 
Gedfichtnis ist auch sehr abgeschwficht. Die Merkffihigkcit ist viel besser. 
Von 9 geometrischen Figuren behftlt der Kranke 7 ( 7 / 9 + 3). Die Stabi¬ 
litfit der Merkffihigkeit ist jedoch schlecht; nach 1 Stunde ist der Merk- 
ffihigkeitsquotient 4 / 9 + 8. 

Assoziationen (freie und zusammenhfingende) sind arm und monoton. 
Der Kranke zfihlt hauptsfichlich die um ihn befindlicken Gegenstftnde auf. 
Man beobachtet Wiederholungen in Nackbarreihen derselben Gegenstftnde, 
so z. B. rot: Stofif, Wftsche, Decke, Farben; grfln: Farben, Stoff. Zuweilen 
zfihlt der Kranke falsch irgendeiner Reike Gegenstftnde zu. So z. B. zn 
schwarz: Schere und Rasiermesser. Ausserdem ist beim grfissten Teil der 
vom Kranken genannten Gegenstftnde das thematische Merkmal ein neben- 
sfichliches Element, aber nicht das Hauptcharakteristikum. 

Aufmerksamkeit: Zfihlung der Kugeln weist beim Kranken auf eine 
Schwfichung der Ffihigkeit, lfingere Zeit die Aufmerksamkeit zu konzen- 
trieren, hin. Fehler beginnen schon im 3. Feld; die Fehler fiussern sicb 
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grOsstenteils im Sinn einer Vergrtjsserung der Kugelzahl. Dasselbe kon- 
statiert man bei fortschreitender Subtraktion, wo Fehler wie in den Zeh- 
nern, so anch in den Einern vorkommen. Die Bewegungsreaktion ist ver- 
langsamt, obwohl ein Teil dieser StOrungen auf Rechnung der Zwangs- 
bewegangen gestellt werden muss, die ihn am Zahlen der Steine hindern. 

Das Krankheitsbild uuseres Falles besteht somit aus 4 Hauptteilen: 
einseitige hereditare Vererbung der Krankheit, choreatische Zwangs- 
bewegungen, Veranderungen der Psyche — Schwachsinn und lang- 
samer Verlauf mit Verstarkung der Krankheitssymptome. Das oben 
beschriebene Krankheitsbild unseres Falles entspricht vbllig dem Bilde 


einer chronischen progressiven Chorea und gibt geniigend Grund, 
irgend eine andere Herd- oder diffuse Erkrankung des zentralen 
Nevensysterus auszuschliessen. 

Die Symptomatology der psychischen Storungen bei der pro¬ 
gressiven chronischen Chorea ist noch heute nicht vollstandig und 
lasst viele Fragen offen. Kraepelin spricht von Gedachtnisdefekten, 
Schwache des Intellekts, Depression, Reizbarkeit, Hang zu Selbst- 
morden und Zwangshandlungen. Sehr ausfiihrlich sind die psychischen 
Storungen bei der degenerativen Chorea von Prof. W. A. Muratow 
beschrieben. Er weist darauf bin, dass die Symptomatologie der 
cboreatischen Psvchose verschieden ist in den Anfangsstadien und in 
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weit fortgeschrittenen Fallen. Als eines der ersten Symptome er- 
scheint eine Schwachung des lntellekts im Sinne einer Einengong des 
geistigen Horizonts. Die geistigen Interessen werden begrenzter, die 
Kritikfahigkeit schwacher, Vergesslichkeit und Zerstreutheit machen 
sich bemerkbar. Unser zweiter Fall bietet das Bild eines solchen 
Anfangsstadiums. Bei der Untersnchung nach der Methode von 
Dr. A. Bernstein finden wir objektiv beim Kranken folgende Ver¬ 
anderungen der Psyche: Am meisten gelitten hat die einfache wie 
kombinierte Auffassungsfahigkeit, bedeutend haben anch die Kombi- 
nationsfahigkeiten gelitten, noch mehr jedoch die Vergleichungsprozesse. 
Die Kritikfahigkeit des Kranken ist geschwacht. Das Gedachtnis ist 
sehr schlecht, die Konzentrationsfahigkeit ist auch sehr schwach. Von 
seiten des Affektlebens finden wir den Kranken leicht reizbar, auf- 
brausend; seine Stimmung ist sehr wechselnd. Man kann Kattwinkel 
nicht beistimmen, wenn er meint, dass die choreatischen Anderungen 
der Psyche sich nicht in groben Storungen des lntellekts aussern, und 
dass dieselben mehr scheinbare sind und durch Storungen des Ge- 
dachtnisses und die Unmoglichkeit, sich zu konzentrieren, hervor- 
gerufen werden. Die oben angefiihrte objektive Untersnchung weist 
auf eine Schwachung aller Seiten der intellektuellen Sphare hin und 
spricht folglich gegen die Annahme Kattwinkels. 

Unser erster Fall bietet einen mehr vorgeschrittenen Fall und 
eine deutlicher ausgesprochene Form einer choreatischen Psyche. Beim 
Eintritt ins Krankenhaus bot der Kranke das Bild der gewohnlichen 
Intelligenzdefekte am Anfange dieser Erkrankung, und zwar Schwache 
des Gedachtnisses und der Aufmerksamkeit, der Kombinatdonsfahig- 
keiten und der Auffassung. Im weiteren Verlauf progressierten diese 
Erscheinungen, alle Interessen der Kranken konzentrieren sich auf die 
Befriedigung ihrer physiologischen Bedurfnisse (hauptsachlich das 
Essen); sie wird zankisch, aggressiv. Sie wird zeitweilig erregt, dann 
lauft sie herunter, schreit, heult, walzt sich auf der Diele, schlagt um 
sich, kurz, bietet das Bild eines volligen Zerfalls der Psyche. In beiden 
Fallen wurden keine Wahnideen und Halluzinationen konstatiert. Wir 
haben also in unseren beiden Fallen die gleichen Veranderungen, 
welche das psychische Bild der progressiven Chorea als das eines 
organischen Schwachsinns charakterisieren. Es gibt augenscheinlich 
keinen Parallelismus zwischen der Entwicklung der Hyperkinese und 
den psychischen Veranderungen(Muratow, Goldsteinu.a.). Cursch- 
mann beschrieb in einer Familie Falle von starker Hyperkinese, wo 
die Kranken psychisch vollig gesund schienen; in anderen Fallen 
Curschmanns mit schwacher Hyperkinese war die Intelligenzschwache 
stark ausgedriickt. Die Falle von degenerativer Chorea ohne Ande- 
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run gen von seiten des Infcellekts wurden von Soldner, Ewald, 
Hoffmann, Goldstein u. a. beschrieben. In der Familie Waldi- 
Wipfler und Uttenweiler waren von 11 Choreatikern nur 3—4 schwach- 
sinnig. Beide Hauptsymptome der chronischen Chorea, die Hyper- 
kinese und die Anderungen der Psyche, sind koordinierte, nicht aber 
subordinierte Erscheinungen. Die ungleichmassige Entwicklung dieser 
Svmptome, welche durch denselben Prozess im Him hervorgemfen 
werden, hiingt augenscheinlicb von ihrer verschiedenen Lokalisation ab. 

Der hervorragendste Zug im oben geschilderten anatomo-patholo- 
gischen Bild des ersten Falles ist die Proliferation der Gliakeme im 



Fig. 6. 


Grosshirn, in den BasalgaDglien und im oberen Teil des Stammes 
(Hirnschenkel). Neurogliaproliferationen finden sich in fast alien be- 
schriebenen Fallen der chronischen progressiven Chorea, obwohl diese 
Er3cheinung verschieden von den Autoren gedeutet wird. 

Einige sprechen von kleinzelliger (lymphoider) Infiltration der 
Rinden- und subkortikalen Substanz (Oppenheim und Hoppe, 
Krontbal, Facklam u. a.), andere Autoren halten die Infiltration fur 
eine leukocytare, die unter dem Einfluss eines interstitiellen Entziin- 
dungsprozesses entsteht (Kattwinkel). Nur ein kleiner Teil der 
Autoren sieht in dieser Infiltration eine Proliferation von Neuroglia- 
elementen (Klebs, Greppin, Lannois et Paviot, Kereval et 
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Raviart usw.). Es entsteht also allem zuvor'die Frage, womit wir 
es hier eigentlich zu ton haben, welche Elemente diese Infiltration der 
Nervensubstanz heryorrufen. In unserem Fall waren die Kerne von 
zweierlei. Typus: der eine — grosse runde helle Bildnngen mit Kern- 
korperchen, der zweite — kleine intensiv gefarbte, ganz runde Kerne. 
Von den ersten schon abgesehen, hatten auch die zweiten weder 
nach Form, noch nach Grosse irgendwelche Ahnlichkeit mit lymphoiden 
Korpern oder Leukocyten. Die kleinen Kerne unterscheiden sicb 
durch nichts von anderen Gliakernen, die in der Hirnsubstanz vor- 
handen sein miissen und mit welchen man immer diese Kerne ver- 
gleichen kann. Die grossen hellen Bildnngen mit rundem Kern, 
Kernkorperchen und schmalem Protoplasmasaum um den Kern haben 
aucb von Leukocyten keine Ahnlichkeit. 

Wenn wir fur einen Moment den Gedanken zulassen sollten, dass 
diese Kerne Leukocyten seien, so fragt es sich, durch welchen Prozess 
wir eine so gewaltige diffuse' leukocytare Infiltration des ganzen Gross- 
hirns bei volligem Fehlen irgendwelcher Gefasserscheinungen (Infil¬ 
tration der Gefasswande, ihre Veranderungen, Hamorrhagien) erklaren 
konnten. Schon Greppin beschreibt sehr genau diese zelligen Ele¬ 
mente und halt sie fur Erzeugnisse der epitheloiden Neurogliazellen, 
keineswegs aber fiir Blutelemente. Naher dem Verstandnis furdieEnt- 
stehung dieser Kerne kommtKlebs, der sie fur Neurogliakeme halt. 
Zum gleichen Schluss kamen auch Lannois et Paviot u. a. Nach 
diesem kurzen Uberblick werden die Worte Schroders verstandlich, 
der sagt, dass ungefahr vor 15 Jahren man noch nicht die Kerne 
einiger Gliazellen von den Kemen der Ganglienzellen unterscheiden 
konnte und die freien Gliakerne fiir lymphoide Korper hielt. Die 
Uberbleibsel dieser Verirrungen, setzt Schroder fort, finden sich auch 
in der zeitgenossischen Literatur. 

Nun miissen wir auf den in unserem Fall konstatierten Hydroce¬ 
phalus intemus etwas naher eingehen. Dieser Erscheinung schenken 
die Forscher sehr wenig Aufmerksamkeit, obwohl er zweifellos von 
wenn auch indirekter Bedeutung, fiir die Pathogenese der chronischen 
progressiven Chorea ist. Aus dem Obduktionsprotokoll des Falles von 
Stier ersieht man, dass die Seitenventrikel sehr weit waren, ihr 
Ependym war leicht granuliert, das Hinterhorn erweitert, der Aquaed. 
Sylvii und der 4. Ventrikel waren auch erweitert, ihr Ependym etwas 
verdickt. 

Facklam fand in seinem Fall ausserst erweitert die Seitenven¬ 
trikel und den dritten Ventrikel, wie auch das Hinterhorn. Weiden- 
hammer fand Hydrocephalus internus, Ependymitis granularis levis 
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ventr. IV. Infolge der Undeutlichkeit der Obduktionsprotokolle iiber- 
gehen einige Autoren diese Frage mit Stillschweigen, andere jedoch 
weisen darauf hin, dass in ihren Fallen ein Hydrocephalus internus 
fehlte (Lannois, Kattwinkel). Die Entstehung des Hydrocephalus 
in Fallen von Chorea chronica progressiva ist verschieden. Er kann 
von einer Atrophie der Hirnsubstanz (Hydrocephalus ex vacuo), von 
Stauungsprozessen, von Veranderungen der Hirnhiillen, besonders an 
der Hirnbasis, abhangen. In unserem Fall fehlen die genannten 
raechanischen Momente. Schliesslich weisen die Ependym- und Glia- 
wucherungen auf einen anderen Ursprung des Hydroceplialus hin, 



Fig. 7. 


da ja mechanische Hydrocephali nicht von proliferativen Verande¬ 
rungen begleitet werden. Ohne naher auf die Frage der Genesis von 
solchen Hydrocephali interni einzugehen, wollen wir dennoch aut 
ihren kongenitalen Ursprung hinweisen, als dessen Ursache hochst- 
wahrscheinlich eine chronische Entziindung des Ependyms oder ein 
ihr naber Prozess im embryonalen Leben anzunehmen ist. In den 
Fallen von Stier und "Weidenhammer handelte es sich augenschein- 
lich um Hydrocephalus von gleichem Ursprung. 

Eine weitere wichtige Erscheinung im Krankheitsbilde unseres 
Falles sind die Veranderungen der Ganglienzellen der Rinde. 
Sie verbreiten sich auf die Rinde beider Hemisphiiren und be- 
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ziehen sich gleichmassig auf die Zellen aller Schichten. Greppin, 
Dana, Clarke, Rispal, Stier weisen daranf hin, dass in ihren 
Fallen grosstenteils die Pyramidenzellen atrophierten, wahrend die 
grossen unberiibrt blieben. Die Veranderungen, die in den Rinden- 
zellen und subkortikalen Ganglien unseres Falles beobachtet warden, 
bieten keine fur cbronische progressive Chorea patbognomonischen 
Erscheinungen. Wir wiesen scbon oben auf die enge Beziehung der 
Gliakerne zu den Ganglienzellen, um welche sie sich gruppieren, hin. 
Die gleiche Erscheinung beschreiben Lannois et Paviot, Dana, 
Kattwinkel. Die ersten fanden Gliakerne in alien pericellularen 
Raumen', zuweilen hinterliessen die Kerne sogar Eindriicke auf dem 
Protoplasma der Zellen, welche sie beriibrten. Dana weist darauf 
hin, dass die Nervenzellen in den pericellularen Raumen von 2—3 
Kemen umringt sind. Kattwinkel sah dasselbe Bild, doch hielt er 
die Gliakerne fur Leukocyten, die in die pericellularen Raume ge- 
langt sind. 

Die Gefasse bieten wie in unserem Fall so auch in denjenigen von 
Lannois, Clarke, Stier keinerlei Veranderungen, ausser einer be- 
deutenden Erweiterung der perivaskularen Raume, besonders im Gebiet 
der Basalganglien und des Kleinhirns. Wir schreiben der genannten 
Erweiterung der perivaskularen Raume keine pathologiscbe Bedeutnng 
zu. Der grosste Teil der Autoren beschreibt verschiedene Gefassver- 
anderungen, bei welcben wir etwas langer verweilen werdeD. Eine 
Verdickung und Hyalinisation der Wande beschreiben Kronthal, 
Weidenhammer, Clarke; A gap ow beschreibt verbreitete Verande- 
rungen des Gefasssystems in seinem Fall (Aneurysma, hyaline Degene¬ 
ration der Gefasse, Verdickung und Durchreissung der Wande, Throm¬ 
bosis); besonders entwickelt waren diese Veranderungen im Gebiet der 
Zentralganglien, der Capsula interna. Im Grosshirn beobachtete man 
ausserdem eine Ablagerung von Scbollen und Verwachsungen. 
Facklam halt fur den hauptsachlichen Krankheitsprozess bei Chorea 
Veranderungen der Gefasswand und zwar Wucherungen der Adven¬ 
titia; in den perivaskularen Raumen seines Falles waren Biutergiisse 
vorhanden. Menzies fand eine Verdickung der Gefasswande oder 
diffuse degenerative Gefassverranderungen, die Ahnlichkeit von den 
Veranderungen bei progressiver Paralyse haben, jedoch weniger stark 
ausgepragt sind. Kramer fand in seinem Fall eine Verdickung der 
Gefasswande, besonders der Adventitia, eine Erweiterung der peri¬ 
vaskularen Raume. Jakowenko beschrieb Hyalinschollen, die im 
Globus pallidus des Linsenkems sich fanden und die auf das Nerven- 
gewebe wie ein bestandiger Reiz wirken. Weidenhammer be¬ 
schreibt stark ausgepragte Veranderungen der Rindengefasse und der 
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weissen Substanz des Gross- und Kleinhirns. Diese Veranderungen 
bestanden in Verdickung und hyaliner Degeneration der Wande, 
Obliteration der Rindenkapillaren und perivaskularer Gliasklerose. 
In einigen Fallen beobachtete man Erscheinungen einer Gefassent- 
ziindung. Oppenheim und Hoppe fanden eine disseminierte korti- 
kale und subkortikale Encephalitis (vorwiegend in der motorischen 
Sphiire). 

Die Autoren argumentierten ihre Auffassung vom Charakter des 
Prozesses durch folgende Veranderungen: zahlreiche Herde von Blut- 




Fig. 8. 


ergiissen, Pigmentablagerungen, epitheloide Zellen, Gliaproliferationen, 
Gewebsveranderungen, Corpora amylacea. Jn alteren Herden fand sich 
hauptsachlich sklerotisches fibrillares Gewebe, Quellung der Gliafasern, 
Atrophie der Rindenzellen. Gleiche Erscheinungen einer hamorrhagi- 
schen Encephalitis wurden auch von Weidenhammer beschrieben. 
Auffallend ist der Umstand, dass in den Fallen wie Oppenheims, 
so auch Weidenhanimers gleichzeitig mit den Herderscheinungen 
auch eine diffuse Vergrosserung der Gliazellen konstatiert wurde. 1m 
Fall von Facklam, der als eine chronische hamorrhagische Meningo¬ 
encephalitis beschrieben wurde, fusste die pathologisch-anatomische 
Diagnose auf folgenden Veranderungen: In den perivaskularen Raumen 
fanden sich rote Blutkbrperchen und Pigmentschollen, die Adventitia 
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war proliferiert, von ihr gingen bindegewebige Fortsiitze in die peri- 
vaskularen Raume, die letzteren waren erweitert, die Pia nnd Dura 
waren verdickt, in einigen Stellen der Hiillen waren geringe Rund- 
zelleninfiltrationen der Htillen wie anch der Gefasse. W. A. Muratow 
fand in seinem Fall in der Grossbimrinde blutige Ausschwitzungen. 
Um die Arterien finden sich auch Spuren von kapillaren Blntergiissen 
in Form von kleinen zerstreuten Ansammlungen von pigmentierten 
Kristallen; die letzteren liegen um die Gefasse. Im Nucleus dentatus 
cerebelli sieht man sklerotische Flecken und alte Blutergiisse per 
diapedesin. Muratow halt diese Veranderungen fur einen stark ent- 
wickelten entziindlichen Gliaprozess mit starker Beteiligung der Gefasse 
(blutige Ausschwitzungen) in den Hemispharen des Cerebellums, vor- 
wiegend im Nucleus dentatus cerebelli. 

Im Fall Facklams fehlen ausser Blntergiissen in die perivasku- 
laren Raume alle Elemente einer Entziindung iiberhaupt, einer 
Encephalitis insbesondere. So sehen wir keine Gefassveranderungen, 
weder ihre Infiltration und Verdickung, noch degenerative Verande- 
rungen der Intima und Media. Die von Facklam beschriebene 
Proliferation der Adventitia kann nicht fur eine entziindliche gehalten 
werden, da hierbei keine Vermehrung der Bindegewebskerne beob* 
achtet wird, die doch jede entziindliche Bindegewebsproliferation be- 
gleitet. Die beschriebenen Veranderungen konnen eher dem hohen 
Alter des Kranken zugeschrieben werden. Ganz ohne Grand halt 
Facklam die von ihm gefundenen Erscheinungen einer chronischen 
mittelstarken Pachj- und Leptomeningitis fur zum pathologisch-anato- 
mischen Bilde einer progressiven Chorea gehorig. Die genannten Ver- 
anderungen miissen eher nebensachlichen Momenten, wie Alkoholismus, 
Alter usw. zugerechnet werden. 

Bei Beschreibung eines Schnittes der inneren Kapsel fand W. N. 
Muratow miliare Erweichungsherde, sklerosierte Gefasse und miliare 
Blutergiisse. Diese Erscheinungen, wie auch das Alter des Kranken 
(60 Jahre), erlauben mit geniigender Sicherheit auf eine in diesem Fall 
existierende diffuse sklerotische Erkrankung des Gefasssystems zu 
schliessen. Die Sklerose kann die Ursache der gefundenen miliaren 
und perivaskularen Blutergiisse sein, da sie Veranderungen der Gefass* 
wande hervorruft (Weber). Durch denselben arteriosklerotischen 
Prozess kann man auch den Herd im Nucl. dentatus cerebelli er- 
klaren. Man muss auch in Betracht ziehen, dass die Kranke an einer 
katarrbalischen Pneumonie starb, die zur Entstehung der genannten 
Blutergiisse per diapedesin bei schon bestehender Arteriosclerosis bei- 
tragen konnte (erhohte Temperatur, Infektion). Kronthal und 
Kalischer, Kattwinkel, Molena finden, dass das pathologisch- 
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anatomische Bild der progressiven chronischen Chorea der Definition 
einer diffosen chronischen interstitieUen Encephalitis entspricht. Die 
ersten Untersucher fanden in ihren Fallen eine kleinzellige Infiltration 
der Rinde, eine Verdickung und Degeneration der Gefasse, frei im 
Gewebe liegende Kernhaufen. Wenn die obengenannte Infiltration 
der Ausdrnck eines entziindlichen Prozesses ware, so wiirden zweifellos 
entziindliche Gefasserscheinungen nicht fehlen; in unseren Fallen tun 
sie es aber. Nach den Arbeiten von Weigert und Nissl, welche 
zeigten, dass die Bildungen, die man friiher fur Kerne oder freie Kerne 
hielt und mit Lymphocyten verwechselte, meistenteils Gliakerne waren, 
deren Natur man aber bei den alten Untersuchungsmethoden nicht 
recht erkennen honnte, hat man vielen Grund, die diffuse kleinzellige 
Infiltration, welche Kronthal und Kalischer beschrieben, fur eine 
Vermehrung der Gliakerne anzunehmen. In einer bedeutend spater 
erschienenen Arbeit beschreibt Kattwinkel Ablagerungen von Kernen 
um die Ganglienzellen der Rinde und halt sie fur Leukocyten, die in 
die pericellularen Raume aus Gefassen, mit welchen diese Raume Ver- 
bindungen haben, eindringen. Aus einer zur Arbeit Kattwinkels 
beigelegten Abbildnng ersieht man, dass die in unserem Fall wie in 
den Fallen von Lannois et Paviot, Kereval et Raviart beschrie- 
benen Kerne dieselben Gliakerne sind. In unserem Fall liegen die 
Kerne am oftesten im Gewebe und kommen mit der Zelle nur in nahe 
Beriihrung. Pericellulare Raume gibt es auf den Praparaten unseres 
Falles nur wenig. Fur die Entstehung der pericellularen Raume ist 
die Fixationsmethode von Bedeutung. Nissl und Held bewiesen 
experimentell, dass sie nur bei Gebrauch von bestimmten fixierenden 
und verdichtenden Fliissigkeiten entstehen, oder aber, wenn ante mortem 
ein Odem des Grosshirns oder des Riickenmarks vorhanden war. Die 
Theorie Kattwinkels von dem Eindringen der Leukocyten aus dem 
Blut in die pericellularen Raume halt also einer Kritik bei Betrach- 
tung ihrer Entstehung als ein Kunstprodukt nicht stand. Dem Oben- 
gesagten muss noch hinzufiigt werden, dass das zentrale Nervensystem 
in den Fallen von Lannois et Paviot und Kattwinkel mit Miiller- 
scher Fliissigkeit, bei der besonders die Zellen schrumpfen, fixiert 
wurde. Ebensowenig ist die pathologisch-anatomische Diagnose des 
Falles Kattwinkel begriindet. Wenn man auch der Ansicht dieses 
Autors liber das Vorhandensein der Leukocyten in den perivaskularen 
Raumen beistimmt, so sehen wir dennoch sehr wenig Grund, hier einen 
entziindlichen Prozess iiberhaupt, eine Encephalitis chronica interstitialis 
speziell anznnehmen. Wir besprachen etwas genauer diese Falle, da 
sie in der Literatur dieser Frage bestandig zitiert werden. Ausser 
den obengenannten Veranderungen in den Zellen und der Gliaprolife- 
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ration wurden in unserem Fall noch Verdiinnung und Atrophie der 
Tangentialfasern der Rinde, die recht bedeutend waren, gefonden; 
etwas verdiinnt waren auch die superradiaren Fasern. Die zuerst 
yon Kronthal und Kalischer beschriebene Atrophie der Tangential¬ 
fasern findet man spater in Fallen von Osier, Facklam, Lannois 
et Paviot, Weidenhammer, Kattwinkel, Stier. In einigen 
Fallen wird eine Verminderung der radiaren und superradiaren Fasern 
bescbrieben (Facklam, Stier, Weidenhammer, Kattwinkell 
Wenn wir nun zu einer kritischen Wiirdigung der pathologisch-anato- 
mischen Erscheinungen unseres Falles iibergehen, miissen wir alien) 
zuvor zufallige Veranderungen, die dorch verschiedene nebensachliche 
Bedingungen hervorgerufen sind, ausscheiden. Von solchen Bedin- 
gnngen kommen in unserem Fall folgende in Betracht: das Alter der 
Kranken, direkte Todesursache eine fieberhafte Erkrankung (Lungen- 
entziindimg, Phlegmone). Was die diffusen Veranderungen der Gang- 
lienzellen der Rinde, der subkortikalen Ganglien, des Kleinhirns, des 
Stammteils und des Riickenmarks in Form von verschiedenen Typen 
der Tigrolyse der tigroiden Substanz betrifft, so miissen sie eher auf 
Kosten der Intoxikation und der langen Temperaturerhohung gesetzt 
werden. 

Gleichzeitig mit diesen Ernahrungsstorungen treffen wir eine 
diffuse Atrophie der Rindenzellen. Die letzteren waren bedeutend 
kleiner als die normalen, ihre Konturen waren unregelmassig, wie aus- 
gefressen, zuweilen verschwand das Protoplasma der Zelle fast ganz- 
lich und es blieb nur ein von lappenformigen Oberresten des Proto¬ 
plasma umgebener Kern iibrig. Alle diese Veranderungen haben einen 
tief degenerativen Charakter und konnen nicht auf eine verhaltnis- 
massig kurzwahrende Intoxikation zuriickgefiihrt werden. Die Atro¬ 
phie der Zellen kann in unserem Fall entweder zum Alter in Beziehung 
gebracht werden, oder aber zu der die chronische progressive Chorea 
hervorrufenden Ursache. Wenn die Atrophie der Rindenzellen gleich¬ 
zeitig mit den anderen histopathologischen Erscheinungen in der Hirn- 
rinde betrachtet werden soil, so wird man der zweiten Voraussetzung 
sieh anschliessen miissen. 

In unserem Fall konnte wirklich eine diffuse Gliavergrosserung 
konstatiert werden; wir sahen, wie eng die Gliakerne den Ganglien- 
zellen anliegen, das Gleichgewicht zwischen den parenchymatosen und 
Stiitzelementen ist gestort, die letzteren verdrangen die ersteren. Wenn 
also in unserem Fall das Alter an der Entstehung der Atrophie der 
Rindenzellen auch teilnunmt, kommt es doch nur als verstarkender, 
aber durchaus nicht als Hauptfaktor in Betracht. Ebenso bestandige 
Elemente des histopathologischen Bildes der progressiven ehronischen 
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Chorea sind die Gliavermehrung und die Atrophie der Tangentialfasern; 
zuweilen tritt zu diesem Komplex noch Hydrocephalus intern, 
ehronicus. 

Wenn wir nun die von anderen Untersuchern gefundenen Er- 
scheinungen mit den unseren vergleichen, so erhalten wir ein sehr 
reiches und buntes Bild, worm Veranderungen fast aller Elemente des 
zentralen Nervensystems vertreten sind, und jede von ihnen gilt ini 
einzelnen als hauptsachlich fiir die progressive chronische Chorea 
pathognomonische Erscheinung. Die Ursache dieser Verschiedenheit 
der Ansichten und Erscheinungen liegt einerseits darin, dass nicht 
alle Falle von chronischer progressiver Chorea ihrer Diagnose wirk- 
lich entsprechen. Wir fiihren einige Beispiele zur Bekraftigung 
unserer Ansicht an. Macleod (1881) fand bei der Sektion einer 
Kranken, die von ihm als chronische progressive Chorea gehalten 
wurde, eine Geschwulst der Dura mater (der Vater der Kranken litt 
an Chorea). Dieser Fall wurde lange als ein Fall von Chorea chro¬ 
nica progressiva zitiert, obwohl er zweifellos zur symptomatischen 
Chorea gehort. Kramer (1892) beschreibt einen Fall von progressiver 
chronischer Chorea, dabei nennt er seinen Fall nur Chorea und fiihrt 
im Literaturteil ein buntes Gemisch von pathologisch-anatomischen Er- 
gebnissen aus Fallen von Chorea minor, Chorea gravidarum, sympto- 
matischer Chorea usw. an und bedient sich ihrer zur Argumentation 
seines Falles. 

Dasselbe finden wir auch bei Schuchardt. Agapow beschreibt 
einen zweifellosen Fall von Chorea chronica progressiva, weist aber 
in der Frage iiber die Pathogenese des Falls wiederum auf Erschei¬ 
nungen bei der Chorea minor, der symptomatischen Chorea etc. hin. 
Dana (1894) beschreibt als Chorea chronica progressiva eine rezidi- 
vierende Form der Chorea minor. Bei der Sektion fand sich eine 
aktive proliferierende Meninigitis und Encephalitis (Diplokokken). Der 
Fall von Facklam (1) (1898), in dessen klinischem Bild die Ver- 
minderung der choreatischen Bewegungen unter der Wirkung von 
willkiirlichen, der blitzartige Charakter der Zuckungen, die teilweise 
keinen Bewegungseffekt haben, fehlen, und in dessen mikroskopischem 
Bild eine Wucherung und Vermehrung der Glia fehlen, kann nicht 
als ein Fall von wirklicher chronischer progressiver Chorea gerechnet 
werden. Auf diese Widerspriiche in der Diagnostik und im klinischen 
Bild des Falls Facklam wies schon Stier hin. 

Wir begnvigen uns mit den angefiihrten Beispielen, die geniigend 
beweisen, wie kritisch man sich zur Diagnose resp. zu den mikro- 
skopischen Veranderungen im Bild der cbronischen progressiven 
Chorea verhalten muss. 
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Ein zweites Moment, das das Bild und die Pathogenese der 
chronischen progressiven Chorea verdunkelt, besteht darin, dass die 
Autoren, wenn sie in das nosographische Bild der Erkrankung irgend- 
eine neue Erscheinung bringen, nicht genng vorsichtig zufallige oder 
fur andere histopathologische Prozesse typische Veranderungen von 
fur die chronische progressive Chorea charakteristischen abgrenzen. 
So z. B. haben die von Agapow beschriebenen Gefassveranderungen: 
Homogenisation der Wande, ihre Infiltration mit veranderten roten 
Blutkorperchen, Thrombosis der Gefasse, grosse Ahnlichkeit mit den 
gewohnlich bei Arteriosclerosis zu beobachtenden Gefassveranderungen. 
Der Autor selbst sagt v dass „diese Veranderungen denen ahnlich seien, 
die man bei der Bildung von dissoziierenden Aneurysmen beobachtet". 
Die Veranderungen an den Venen des Riickenmarks in diesem Fall 
finden sich oft bei Syphilis, worauf auch der Autor selbst hinweist. 
Natiirlich haben diese Veranderungen an den Gefassen keine patbo* 
gnomonische Bedeutung fiir die chronische progressive Chorea, da sie 
oft in gewohnlichen Fallen von Arteriosklerose und Syphilis des zen- 
tralen Nervensystems, in denen kein choreatischer Symptomenkomplex 
gefunden wird, angetroffen werden. Ebenso iiberschatzt man die Be¬ 
deutung der Veranderungen in den Hiillen. Meistenteils ist es eine 
Erscheinung einer gewohnlichen chronischen hyperplastischen Ent- 
ziindung der weichen und harten Gehirnhaute, die dem Alter der 
Eranken entsprechen und nicht selten vom Alkoholismus abhangen. 
W. A. Muratow weist darauf hin, dass Ausfallerscheinungen (hypoto- 
nische Hemiparesen) zum klinischen Bild der progressiven Chorea als 
bestandiges Element gehoren und vom degenerativen Prozess abhangen, 
der die ganze Erkrankung bedingt. Trotzdem fanden sich bei der 
mikroskopischen Untersuchung des Falles von W. A. Muratow in 
der inneren Kapsel miliare Erweichungsherde, die Gefasse waren 
sklerotisch, stellenweise traf man miliare Blutergusse. Wenn solche 
Herderscheinungen vorhanden sind, so rnussen sie mit der Hemiparesis 
verbunden werden, die bei der Eranken bei Lebzeiten war; fiir diese 
Voraussetzung spricht auch die Beteiligung des N. facialis. In unserem 
Fall waren keine Erweichungsherde im Grosshirn und in den Ganglien, 
ebensowenig gab es auch Herderscheinungen. 

Wenn wir die soeben genannten Momente, die das anatomisch-pa- 
thologische Bild der chronischen progressiven Chorea komplizieren und 
verdunkeln, ausschliessen, so sehen wir, dass es dennoch kein gleicbes 
in alien Fallen ist. In einigen von ihnen, wie die Falle von Oppen- 
heim, Hoppe und Weidenhammer, sind scharf und zweifellos die 
Erscheinungen einer hamorrhagischen Encephalitis ausgedriickt; in 
einer anderen Reihe von Fallen waren die Erscheinungen von seiten 
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der Gefasse schwach ausgepragt oder fehlten ganz (Lannois et 
Paviot, Kereval et Raviart, unser Fall usw.) und es traten Proli¬ 
feration des Gliagewebes und Atrophie der Rindenzellen hervor. 

In jenen Fallen von progressiver Chorea, wo eine hamorrhagische 
Encephalitis konstatiert wurde, halten die Untersncher die letztere fiir 
den hauptsachlichen pathogenetischen Faktor der Erkrankung. Diese 
Theorie hat viele scbwache Seiten. Erstens wurde in diesen Fallen 
ausser den von der Encephalitis abhangenden Herderscheinungen auch 
eine diffuse Gliawncherung gefunden; ausserdem gibt es viele Falle 
von zweifelloser progressiver Chorea, wo trotzdem Erscheinungen von 
Encephalitis fehlen. Eine Encephalitis als pathogenetische Ursache 
kann also nur in einer hegrenzten Zahl von Fallen angenommen 
werden. Oppenheim, Weidenhammer halten die Gliawucherung 
fiir eine sekundare reaktive Erscheinung. Uns scheint es richtiger, 
die Gliawucherung als primare Erscheinung anzusehen, die Encephalitis 
aber als sekundare, zufallige, da sie nur in einer hegrenzten Zahl von 
Fallen der chronisch progressiven Chorea auftritt, die Gliawucherung 
dagegen wurde in alien untersuchten Fallen gefunden; dort, wo sie 
fehlte (z.B. der Fall von Facklam) war die klinische und pathologisch- 
anatomische Diagnose eine zweifelhafte. Weiter entspricht der Ver- 
lauf einer hamorrhagischen Encephalitis (resp. Meningoencephalitis) 
nicht dem klinischen Bild und dem Verlauf einer chronischen pro¬ 
gressiven Chorea. Hamorrhagien bei Entzundungsprozessen dienen 
als Ausdruck seines akuten und intensiven Charakters (Cohnheim). 
Es sind Falle von hammorrhagischer Encephalitis von chronischem 
Verlauf (P. A. Preobrashensky) beschrieben, in diesen Fallen war 
jedoch nur die Rede von Stillstanden und Acerbationen einer akuten 
hamorrhagischen Entziindung, der Verlauf dieser Falle war jedoch 
niemals so langwierig wie bei Chorea chronica progressiva. Alle 
oben angefiihrten Auseinandersetzungen sprechen dafiir, dass die 
hamorrhagische Encephalitis eine zufallige Episode des allgemeinen 
Krankheitsbildes ist, eine Komplikation, die im Laufe der Krankheit 
auftrifft. Das kranke degenerative Him neigt als locus minoris 
resistentiae besonders zu verschiedenen Krankheiten, darunter auch 
zur Encephalitis. Diejenigen Falle, welche als chronische interstitielle 
Meningoencephalitis beschrieben sind, hatten, worauf wir scion friiher 
hinwiesen, meistenteils ein anderes anatomisches Substrat. Man muss 
bei einem Subjekt, das an chronischer progressiver Chorea leidet, 
eine Kombination mit einer interstitiellen ehronischen Encephalitis als 
komplizierender Erkrankung zulassen. Andererseits ist das blosse 
Vorhandensein einer chronisehen interstitiellen Meningoencephalitis 
nicht geniigend, um klinische Erscheinungen einer chronischen pro- 
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gressiven Chorea hervorzurufen, was aus Fallen von progressiver 
Paralyse zu ersehen ist, die als Ursache eine interstitielle chroniscbe 
Encephalitis haben, aber von Ercheinnngen einer Chorea chronica pro¬ 
gressiva nicht begleitet werden. 

Es eriibrigt noch za entscheiden, welche Veranderangen eigentlich 
fiir die Chorea chronica progressiva charakteristisch sind. Der histo- 
logische Symtomenkomplex, der aus einer Atrophie der parencbyma- 
tosen Elemente und einer Gliaproliferation besteht, charakterisiert 
anatomisch den Prozess der chroniscben progressiven Chorea and be- 
stimmt ihn zugleich als degenerative cbronische Gliose. In unserem 
Fall, wie auch im grossten Teil der Falle unserer Eategorie, wuchert 
das Gliagewebe zwischen den parenchymatosen Elementen des ganzen 
Grosshirns, teilweise auch des Stammes and des Kleinhirns. Wir 
weisen nochmals auf dieses Faktam bin, da nur durch es der pbysio- 
logisch-pathologische Mechanismus dieser Form erklart werden kann. 
Nur als Resaltat einer Summation aller Seize, denen die parenchyma¬ 
tosen Hirnelemente beider Hemispharen, der sabkortikalen Ganglien 
und teilweise des Kleinhirns unterworfen sind, kann eine Resaltante 
in Form einer bestandigen Hyperkinese, die fiir die cbronische pro¬ 
gressive Chorea charakteristisch ist, entstehen. Versucbe, die cborea- 
tiscben Bewegungen und mit ihnen den ganzen Krankheitsprozess 
der chronischen Chorea in irgend einem bestimmten Teil des zentralen 
Nervensystems zu lokalisieren, wurden wie friiher, so auch in letzter 
Zeit gemacht. Broadbent halt fiir die haufigste Ursache der Chorea 
eine Embolie der Kapillaren des Corpus striatum and des Thalamus 
opticus. Kramer weist aaf zahlreiche Herde im selben Gebiet bin. 
Legris und Onimus lokalisieren die Chorea im Riickenmark (Er- 
krankung der Zellen in den Hintersanlen). Agapow halt augen- 
scheinlich die beiderseits in den Zentralganglien seines Falles von ibm 
gefundenen Herdveranderungen fiir die Ursache der Chorea; und 
endlich ist Muratow der Meinung, dass die anatomische Grundlage 
der choreatischen Bewegungsstorungen in einer Erkrankung des 
Kleinhirns (Nucl. dentatus) ihren Grand habe. 

Anglade halt als pathogenetische Ursache der choreatischen Be¬ 
wegungen eine Verdickung des Ependyms, Gliose des Sehhflgels und des 
Nucleus lenticularis; Vigouroux eine cbronische diffuse Encephalitis mit 
Vcranderungen in den Oliven des Kleinhirns. 

Die Herderscheinungen, welche in den subkortikalen Ganglien 
und im Kleinhirn beschrieben wurden, werden durchaus nicht in alien 
Fallen beobachtet, so dass sie aus diesem Grunde als Ursache dei 
chronischen progressiven Chorea nicht angesehen werden konnen. 
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Ausserdem rufit eine Erkrankung der Basalganglien, wie auch des 
Kleinhims gewohnlich Zwangsbewegungen hervor, d. b. zur Erzeugung 
von choreatiscben Bewegungen ist augenscheinlich noch irgend ein Plus 
notig; wenn wir jedoeh eine Herdlokalisation dieser Bewegungen an- 
nehmen, so vernichten wir den prinzipiellen Unterschied zwiscben der 
symptomatischen Chorea und der chronischen progressiven Chorea, 
die zwei in jeder Beziehung verschiedene klinische Formen vorstellen. 
Die haufigste Lokalisation der chronischen progressiven Chorea ist 
eine kortikale. Fur diese Annahme spricht die Bestandigkeit der 
anatomischen Veranderungen in der Himrinde. Roncoroni erhielt 
bei Tieren, wenn er an die Hirnrinde mit metaphosphorsaurem Natrum 
durchtrankte Tampons anlegte, wie mioklonische, so auch choreatische 
Bewegungen (Sainton). Das Vorkommen in einer Familie und in 
einem Geschlecht von Epilepsie und Chorea (Hoffmann), wie auch 
gleichzeitig bei einem lndividuum der Chorea und Epilepsie (Jolly, 
Ravenna, Doddi) weisen nach der Meinung dieser Untersucher und 
auch Saintons auf eine kortikale Entstehung der Hyperkinesis bei 
Chorea chronica progressiva hin. Dass in der Genesis der Bewegungen 
bei Chorea chronica progressiva die Rinde teilnimmt, unterliegt nach 
dem soeben Gesagten keinem Zweifel. Zugleich spricht vieles gegen 
eine ausschliessliche Lokalisation des ganzen pathologischen Prozesses 
in der Rinde. Die Veranderungen in der Rinde sind fur die pro¬ 
gressive Chorea nicht pathognomonisch; sie haben mit Alterserschei- 
nungen des Hirns (Sainton) Ahnlichkeit und ausserdem ist ausser 
der Rinde das ganze Grosshirn und ein Teil des Stammes erkrankt. 
Das gewucherte Gliagewebe driickt die parenchymatosen Elemente und 
muss sie im Zustand einer bestandigen Reizung halten. Nur die 
Summation dieser Reize iibergibt sich hochstwahrscbeinlich auf die 
Rinde und ausserst sich durch eine bestandige Hyperkinese. 

Atiologisch ist die Chorea chronica progressiva eine Degenera- 
tionserkrankung; darauf weisen verschiedene Entwicklungsanomalien 
und Degenerationszeichen in der Architektonik der Windungen des 
ganzen Grosshirns und in den Hautbedeckungen in Fallen von chronischer 
progressiver Chorea hin. Huber und Greppin beschreiben eine 
Asymmetrie in der Entwicklung der Scbadeldecke, Dana fand einige 
Anomalien im Him. Kronthal fand in seinen beiden Fallen Asym¬ 
metrie und atypische Entwicklung der zentralen Windungen, asym- 
metrische Entwicklung der Zentralganglien und des Riickenmarks. 
Im Falle L an no is war die rechte hintere Zentralwindung durch 
Querfurchen in drei Teile geteilt, im Falle von La dame war die 
rechte Zentralwindung durch eine Furche in zwei Teile geteilt, an 
der Grenze zwischen Scheitel- und Hinterhauptlappen hatten die Fur- 
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chen der rechten Seite Affentypus, das Gewicht beider Hirnhemispharen 
war verschieden. 

Die Frage iiber die Degenerationszeichen und Entwicklungsano- 
malien in den Fallen von progressiver chroniscber Chorea bietet 
grosses Interesse, doch sind leider in dieser Beziebung noch riel zu 
wenig Beobacbtungen gemacht. 

Beim grossten Teil der eben angefiihrten Entwicklungsanomalien 
handelte es sich um die Zentralwindungen. Ausserst wichtig and 
interessant fur die Pathogenese der Chorea ist die Frage, ob diese 
Veranderungen darum beschrieben wurden, weil die Aufmerksamkeit 
der Untersucher vorwiegend auf die motorische Region der Rinde 
geLenkt war, auf welcbe bei Bewegungsstorungen der Gedanke un- 
wiilkiirlich sich richtet, oder aber wir haben es wirklich mit einer 
angeborenen Entwicklungsanomalie der motorischen Region der Rinde 
zu tun. Nur eine ausfiibrlichere Untersuchung und Sammlung neuer 
Facta konnen diese Frage beleucbten, und vielleicht wird es dann 
moglich sein, die Entwicklung einer bestandigen Hyperkinese mit 
diesen angeborenen Entwicklungsdefekten der motorischen Himregion 
in Verbindung zu bringen, da ja dann dieser Teil als Locus minoris 
resistentiae besonders leicht auf Reize reagiert, die ihn treffen und 
auf ihn yon verschiedenen Teilen des Grosshirns projiziert werden. 
Die chronische progressive Chorea ist oft mit anderen kongenitalen 
degenerativen Neurospychosen gleichzeitig vorhanden. In einer Familie 
fand Hoffmann gleichzeitig bei einem Individuum Huntingtonsche 
Chorea und Epilepsie (spater hinzugetreten); die Mutter und zwei 
Schwestern des Kranken litten an der Fallsucht. Bei der Sektion 
fand man noch eine Syringomyelie. Weiter beschrieb Hoffmann 
noch 2 Falle, wo auf rein choreatischem Boden zuerst eine Epilepsie 
und darauf eine Chorea entstanden, die weiter gleichzeitig bestanden. 
Aus diesen Fallen schliesst Hoffmann, dass zwischen beiden Erkran- 
kungen (Epilepsie und chronischer Chorea) ein enger Zusammenhang 
besteht. Ebensolche Falle eines gleicbzeitigen Bestehens einer chro* 
nischen progressiven Chorea und einer Epilepsie fiihrt auch Jolly an 
(ein elfjahriges Madchen aus einer choreatischen Familie); Remak 
fiihrt eine Kranke an, die elf Jahre an der Fallsucht litt und die 
darauf noch an einer chronischen Chorea erkrankte. Ravenna, 
Diefendorf, Daddi bestatigen auch das gleichzeitige Bestehen der 
Epilepsie und der Chorea und weisen besonders darauf hin, dass die 
Epilepsie gewohnlich der Chorea vorausgeht. 

Alles Angefiihrte spricht deutlich fur eine enge Beziehung, die 
zwischen diesen beiden Erkrankungen existiert. Weiter wird ein Zu¬ 
sammenhang zwischen der Chorea und einer anderen Gruppe von 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrage zur Lehre von der Chorea chronica progressiva. 


499 


Neuropsychosen, wie progressierendem Schwachsinn, Idiotie, konstatiert. 
Schuchardt fiihrt eine Familie an, in der bei einem Bruder ange- 
borener Schwachsinn besteht, bei der Schwester eine chronische pro¬ 
gressive Chorea. Kornilow fiihrt einen Fall einer chronischen pro- 
gressiven Chorea bei einem Kranken an, dessen Bruder schwachsinnig 
war und dessen Schwester auch an Chorea litt. Wir machten schon 
im pathologisch-anatomischen Teil aufmerksam auf das Vorhandensein 
in unserem Fall eines Hydrocephalus inter, chronicus mit starker 
Ventrikelerweiterung, einer gliosen Ependymwucherung, einer Entwick- 
lung von Taschen und Papillen auf der Innenseite der Ventrikel und 
einer Vergrosserung der subependymaren Gliafaserschicht. Endziind- 
liche Gefasserscheinungen wurden weder im Plexus choroideus, noch 
im umgehenden Gewebe beobachtet. Die Proliferation der ependy- 
maren und gliosen Elemente weist auf die Neigung des Organismus 
zu Gliahyperplasien uberhaupt hin; ausserst wichtig in dieser Be- 
ziehung sind die Falle von Hoffmann, Duchenne und Muratow, 
bei welchen gleichzeitig mit anatomischen Veranderungen der chro¬ 
nischen progressiven Chorea von den ersten beiden Untersuchern eine 
Syringomyelic gefunden wurde, von Muratow eine gliomatose Ge- 
schwulst, die mit dem anormalen Zentralkanal in Verbindung stand. 
Die eben angefuhrten drei Falle, wie auch unser Fall weisen auf die 
Neigung zu pathologi6cher Gliaproliferation und auf eine kongenitale 
Veranlagung dazu hin. 

Wenn wir das bei Untersuchung unserer Falle Gefundene resu- 
mieren, so kommen wir zu folgenden Schliissen: 

1. Das klinische Bild der chrenischen progressiven Chorea be¬ 
steht aus der choreatischen Hyperkinese und Yeranderungen der 
Psyche. Herdweise Ausfallserscheinungen wurden in diesen Fallen 
nicht konstatiert. 

2. Die psychischen Veranderungen bei der chronischen Chorea 
sind verschieden in den Friihstadien und den weit fortgeschrittenen 
Fallen. Der Unterschied ist nur ein quantitativer. 

3. Veranderungen der Psyche: Schwachung der Auffassungs- 
fahigkeit, der Kombinationsfahigkeiten, des Gedacbtnisses, der Auf- 
merksamkeit, der Vergleichungsprozesse und der Kritikfahigkeit. Von 
seiten der Affekte: Reizbarkeit, Erregung, Aggressivitat. 

4. Das Bild der psychischen Veranderungen: organischer pro- 
gressierender Schwachsinn. 

5. Das klinische Bild der Chorea chronica progressiva, ihre 
Entwicklung und der Charakter der Hyperkinese unterscheiden sich 
scharf von der symptomatischen Chorea. 

32* 
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6. Der pathologisch-anatomische Prozess bei progressiver Chorea 
besteht hauptsachlich aus einer Proliferation des Gliagewebes des 
Grosshirns, teilweise aocb des Stammes und des Kleinbirns. Dazu 
kommt weiter eine Atrophie der parenchymatosen Elemente der Rinde. 
besonders der Xervenzellen. Die Atrophie der Zellen ist eine voll- 
standige, die allem zuvor and am meisten die Himrinde and dans 
erst die sabkortikalen Ganglien ergreift. Aosser den Zellen wird eine 
Atrophie der Tangential-, teilweise aach der saperradiaren Rindenfasem 
konstatiert. 

7. Die chronische progressive Chorea ist eine kongenitale de¬ 
generative chronische Gliose. 

S. Die bestandige Hyperkinese ist eine Resaltante der Somme 
aller Reize, die aaf die parenchymatosen Elemente von seiten der 
wuchernden Glia ausgeiibt and aaf die Grosshimrinde projiziert 
werden. 

9. Die chronische progressive Chorea ist eine allgemeine Er- 
kranknng des ganzen zentralen Xervensystems and kann keinenfalls 
in irgendeinem begrenzten Gebiet lokalisiert werden. 


ErkUrang der Abbildungen. 

Fig. 1 und 2 stellen Momentaofnahmen der ersten Kranken in verschie- 
denen Stadien der Hyperkinese vor. 

Fig. 3 and 4 stellen Mornentaufnahmen des zweiten Kranken vor. 

Fig. 5. Linke Zentralwindnng. Sehr starke Vermehrong der Gliakeme. 
Eosin-Hamalaunfarbung (600fache Vergrosserang). 

Fig. 6. Grnppierung der Gliakerne um die Xervenzellen des Sehhugels. 
Grosse Gliakeme. Farbung nach v. Gieson. (600fache Vergrosserang). 

Fig. 7. Hyperplasie des Ependvms der Ventrikelwand. Eosin-Hamalaun¬ 
farbung (300fache Vergrosserang). 

Fig. 8. Erhebungen und Taschen der Ventrikelwand, Divertikel des 
Veutrikelraums, Ependymwacherung. (300fache Vergrosserang.) 
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Kleine Mitteilung. 

Bemerkungen zu Uerrn Higiers Arbeit: „Einige seltene Sym- 
ptome in zwei Filllen von Sehhtigelerkrankung (Syndrome 

thalamique)* 

in dieser Zeitschrift, 46. Band, 6. Heft. 

Von 

J. Dejerine-Paris. 

Herrn Higiers Arbeit ffingt folgendermassen an: „Das Syndrome 
thalamiqne, scbon seit fiber zwei Dezennien bekannt, von Nothnagel in 
seiner topischen Diagnostik der Gehirnkrankheiten (1879) and von Oppen- 
heim in seiner Monographic fiber Hirngeschwfilste (1902) genau ge- 
schildert, ist in den letzten Jahren seit den Arbeiten Dejerine-Roussys, 
Monakows, Probsts, Bechterews, Brissauds wiederholt teils in 
experimentellen und physiologischen, teils in klinischen und anatomo-patho- 
logischen Arbeiten (Kirchoff, Anton, Haskovec, Thomas-Chiray, 
Sternberg, Zylberlass, Dide-Durocher u. a.) auf seine Existenz- 
berechtignng verifiziert worden.“ 

Hfitte Herr Higier vor VerOffentlickung seiner Arbeit die Schriften 
von Nothnagel and Oppenheim gelesen oder von neaem gelesen, so 
hfitte er nicht den groben Irrtum begangen, zu behaupten, dass meine und 
meiner Schttler Arbeiten sich begnfigt hfitten, die Existenz einer Symptomen- 
gruppe zu bestfitigen, welche filtere Autoren „zwei Dezennien" vorher be- 
schrieben haben. 

Bevor ich die Unrichtigkeit von Herrn Higiers Behauptungen be- 
weise, will ich kurz erwfihnen, was ich unter dem Namen „Syndrome 
thalamique" in Verein mit meinen Schfilem Thomas und Chiray (1904) 
und Roussy (1907) beschrieben habe: 

1. Eine mehr oder minder ausgesprochene Hemianfisthesie ffir ober- 
flfichliches Empfindungsvermdgen (Tast-, Schmerz- und Wfirmeempfindung): 
Diese Anfisthesie ist aber ffir Empfindungen in der Tiefe immer sehr aus- 
gesprochen, mit gesteigerten Reaktionen auf Schmerz- und Wfirmereize; 
die Reaktionen stehen jedoch in keinem Verhftltnis zu der Intensitfit des 
Reizes. Es besteht weiter eine mehr oder minder entwickelte Asterco- 
gnosie. 

2. Eine sehr leichte, rasch zurfickgehende Hemiplegie, gewdhnlich ohne 
Kontraktur, bei welcher fast immer Bab inskis Zeichen fehlt. 

3. Ein gewisser Grad von Hemiataxie und choreo-athetotischen Be- 
wegungen in den Gliedern der anfisthetischen Seite. 

4. Endlich oft sehr heftige Schmerzen auf der anfisthesierten Seite; 
die Schmerzen sind andauernd, von zentralem Typus, heftig lanzinierend, 
paroxysmal, und sie trotzen jeder analgesierenden Behandlung. 
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Man kann anch homonyme Hemianopsie beobachten; dieses Symptom 
ist aber nicht immer vorhanden; es gehOrt nicht zum nie feblenden Teile 
der Symptomengruppe und beweist die Anwesenheit einer tieferen Lftsion, 
die die Sehstrahlung durchschnitten hat. Geschraack, GehOr und Geruch 
kbnnen manchmal krankhaft verftndert sein. 

Ich sttltzte raich auf mehrere Falle, die zur Obduktion gelangten nnd 
die durch die Methode der mikroskopischen Serienschnitte untersucht 
warden, um mit meinen Schtllern zu zeigen, dass, urn die Syroptomen- 
gruppe zu bewerkstelligen, nicht nur eine LSsion des Thalamus opticus 
notwendig sei, sondern auch eine Lasion in der speziellen Region des 
Nervenganglion, d. h. im hinteren und unteren Teil (Region du Ruban de 
Reil median). 

Nun wollen wir in den Arbeiten von Nothnagel und Oppenheim 
nachsuchen: Herr Higier meint namlich, dass diese Autoren mir seit 
„zwei Dezennien" in der Beschreibung des ..Syndrome thalamique" vor- 
angingen. 

In Nothnagels Arbeit (Topische Diagnostik der Gchirnkrankheiten, 
1879) konnte das Syndrdme thalamique nicht beschrieben sein, da dieser 
Autor dem Thalamus jede sensitive Funktion abspricht: „Wir halten es 
allerdings auf Grund des vorliegenden Materials nicht fOr wahrscheinlich, 
dass Sehh&gelherde Anasthesie erzeugen, kOnnen jedoch mit dieser An- 
sicht nicht samtliche Bcobachtungen in Einklang bringen (S. 247).“ 

In Oppenheims Arbeit (Hirngeschwfllste u. a., 1902) ist kein einziges 
Wort liber Syndrome thalamique zu finden. In der letzten Ausgabe (1913) 
seines Lehrbuchs des Nervensystems spricht sich Obrigens letzterer Autor 
in folgender Weise flber die von mir beschriebene Symptomengruppe aus 
(T. II, S. 928): „Dejerine und seine SchQler (Thomas, Roussy) be- 
trachten diese halbseitigen EmpfindungsstOrungen besonders als Symptom 
der Thalamuserkrankung, und zwar vorwiegend des ausseren Thalamus- 
kerns und seiner Nachbarsehaft. Sie rechnen zur Symptomatologie dieses 
Gebiets folgende Erscheinungen: 

1. leichte, meist schlaffe, rasch zurOckgehende Hemiplegie (ohne 
Babin skis Zeichen usw.); 2. dauernde Hemianasthesie, insbesondere 
Bathyanasthesie, zuweilen auch Hyperasthesie; 3. heftige hartnackigc 
Schmerzen in der Seite der Hemianasthesie; 4. leichte Hemiataxie; 
5. Hemichorea bzw. Hemiathetose; 6. gelegentlich BlasenstOrung usw. 
Die Hemianopsie rechnen sie zu den seltenen Erscheinungen. Die uiimiscbe 
Facialisiahmung vermissten sie in ihren Fallen." 

Die bibliographischen Einzelheiten, welche ich wiedergebe, beweisen 
unbedingt, dass, wenn Herr Higier uns sagt, Dejerine und seine 
Schttler' hatten bei Beschreibung des ..Syndrome thalamique" sich begnflgt, 
die frdher erschienenen Arbeiten Nothnagels und Oppenheims zu be- 
statigen, er eine ganz falsche Beliauptung ausspricht. 
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PATHOLOGISCHE 

PHYSIOLOGIE 

Ein Lehrbuch 
fur Studierende und Arzte 

Von 

DR. LUDOLF KREHL 

o. Professor und Direktor der Medizinischen Klinik 
zu Heidelberg 

Mit einem Beitrag 

von 

PROFESSOR DR. E. LEVY 

in Straftburg 

Siebente, neubearbeitete Auflage 1912 

Preis M. 17.— Gebunden M. 18.50 

Miinchener Medizinische Wochenschrift 1912 , Nr. 37 : Es ist cine 
schdne und fiberaus dankenswerte Lebensaufgabe, die sich der Verfasser 
gestellt hat: alle paar Jahre eine Revue fiber die Pathologie und Patho- 
genese zu veranstalten. Wie lebhaft das Bedfirfnis nach einem solchen 
Uberblick ist, das zeigt die starke Nachfrage, die bereits eine 7 . Auf¬ 
lage notwendig machte. Es erfordert eine nie ermfidende Schaffens- 
freudigkeit, in der sich eigene Arbeit und Erfahrung mit Belesenheit 
verbindet, das inhaltsreiche Werk vor dem Altera zu bewahren. Wir 
wundern uns nicht, wenn der Verfasser angesichts der emsigen Arbeit 
auf alien Gebieten der pathologischen Physiologie und der »unabsebbar 
groBen* Literatur mit >Zagen« an die Neubearbeitung herantrat. Wenn 
er glaubt, trotz der Unterstfitzung seiner Hilfsarbeiter der Literatur 
nicht in alien Richtungen Rechnung getragen zu haben, so kdnnen wir 
ihn beruhigen. Denn nicht auf der erschopfenden Vollstfindigkeit des 
vorhandenen Stofifes, sondern auf der kritischen Verwertung des Wesent- 
lichen und seiner kUnstlerisch-einheitlichen Verarbeitung beruht der 
Wert seines Werkes. Und diese ist ihm noch immer wieder trefflich 
gelungen. Stintzing. 
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